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“ The doctor of the future will no longer treat the human frame with 
drugs, but rather will cure and prevent disease with nutrition.”  
Thomas Addison (1793-1860) 




Introdução – Actualmente muito se tem escrito no que respeita à segurança e à  
eficácia de algumas abordagens terapêuticas para o controlo da obesidade e suas 
comorbilidade associadas, sendo várias as opiniões contraditórias. Através desta 
Monografia pretendeu-se realizar uma revisão bibliográfica dos efeitos da utilização de 
uma Dieta Hipoglucídica (HG) e Hiperproteica, uma abordagem ainda pouco 
convencional mas que tem sido alvo de diversos estudos, na sensibilidade à insulina, 
factor de risco cardiovascular. 
Objectivos – Os principais objectivos desta dissertação foram: 1) sistematizar as 
alterações que ocorrem na sensibilidade à insulina em resposta à instituição de uma 
dieta HG; 2) avaliar se essas alterações concorrem para a melhoria da sensibilidade à 
insulina e para a diminuição do risco cardiovascular; 3) determinar se uma dieta com 
restrição glucídica é mais eficaz na melhoria da sensibilidade à insulina, do que as 
dietas hipolipídicas recomendadas pela maioria da Comunidade Científica. Pretendeu-
se, por fim, fazer uma breve revisão sobre as dietas HG na Síndrome Metabólica. 
Métodos – Realizou-se uma pesquisa electrónica no Cochrane, Pubmed, Medline, 
Google Scholar e Medscape e em alguns sites de entidades nacionais e internacionais 
relacionadas com a obesidade e a diabetes, tendo-se seleccionado 188 artigos para a 
elaboração desta dissertação. 
Discussão/Conclusão – Após a análise dos estudos seleccionados, constatou-se que 
existem diferenças significativas entre a maioria no que concerne ao seu desenho: 
diferentes durações, grande variação do tamanho das amostras, diferentes condições 
metabólicas basais intra e inter-estudos, nomeadamente no que respeita à sensibilidade à 
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insulina, utilização de diferentes metodologias para determinar a sensibilidade à 
insulina. Contudo, é possível inferir que na maioria dos estudos há redução da razão 
TAG/HDL (triacilgliceróis/high density lipoproteins), diminuição da glicemia 
(sobretudo em indivíduos diabéticos) e da insulinémia, redução da medicação 
hipoglicemiante, parâmetros associados à melhoria da sensibilidade à insulina. As dietas 
hipoglucídicas com baixo teor lipídico são descritas como sendo pelo menos tão 
eficazes como as dietas hipolipídicas na melhoria da sensibilidade à insulina. Observa-
se que este efeito positivo é potenciado se a dieta, para além de hipoglucídica, for 
hipocalórica, hiperproteica e com baixo teor de lípidos (estes maioritariamente 
monoinsaturados). A curto prazo estas dietas são descritas como seguras e eficazes na 
redução dos parâmetros de risco cardiovascular. Deste modo é aceitável sugerir uma 
dieta hipoglucídica e hiperproteica a alguns indivíduos com insulino-resistência, desde 
que se faculte um acompanhamento especializado durante o regime dietético. Pelo 
exposto é crucial a realização de estudos mais controlados e de maior duração, que 
avaliem os benefícios induzidos a longo prazo por estas dietas na sensibilidade à 
insulina, devido à escassez de informação consistente sobre este assunto. 
 
Palavras-chave: dietas hipoglucídicas, cetogénese, dietas hiperproteicas, dietas 
hipolipídicas, sensibilidade à insulina, insulino-resistência, glicemia, insulinémia, 
hemoglobina glicada, síndrome de insulino-resistência, síndrome metabólica, obesidade. 
 
 




Introduction – Nowadays, there are many controversial views with regard to safety and 
efficacy of some therapeutic approaches for the control of obesity and its comorbidities. 
This Dissertation intended to review the effects of low-carb high-protein diet, one 
alternative therapeutic approach, on insulin sensitivity, a cardiovascular risk factor. 
Objectives – The main purposes of this dissertation were: 1) to review all the changes 
that can occur in insulin sensitivity as a result of a low-carbohydrate diet; 2) to assess 
whether these changes will improve insulin sensitivity and reduce cardiovascular risk; 
3) to determine whether a low-carb diet is more effective in improving the insulin 
sensitivity, than those low-fat diets recommended by the biggest part of the Scientific 
Community. It was also intended to perform a brief review on the effects of 
low-carbohydrate diets on the metabolic syndrome. 
Methods – To do so, an electronic research was performed using Cochrane, Pubmed, 
Medline, Google Scholar and Medscape, and some websites of the main National and 
International entities related to obesity and diabetes, from which 188 articles were 
selected to elaborate this dissertation. 
Discussion/Conclusions – After careful evaluation of the selected material, it was 
found that there are significant differences between the majority, with regard to the 
studies` design: different duration, wide variation in sample size, different basal 
metabolic conditions within and between studies, particularly with respect to differences 
in insulin sensitivity between individuals, and the use of different methodologies to 
determine insulin sensitivity. However, it is possible to infer that in most studies there is 
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a reduction on TAG/HDL (triacylglycerol/high density lipoproteins) ratio, on blood 
glucose (especially in diabetic individuals) and on plasma insulin, and it was also 
observed a reduction on anti-diabetic medication, facts associated with an improvement 
on insulin sensitivity. Low-carb diets are described as being at least as effective as low-
fat diets, on improving sensitivity to insulin. It was also seen that this positive effect is 
enhanced when the diet, apart from having a low carbohydrate percentage, is calorie 
restricted, has a high protein and low fat contents (most of which monounsaturated). In 
the short outcome, these diets are described as being safe and effective at reducing 
cardiovascular risk factors. Thus, it is reasonable to suggest a low-carbohydrate 
high-protein diet to some individuals with insulin-resistance, provided this program is 
done under medical supervision. Due to lack of consistent information on this subject, 
more controlled studies that access the benefits on increased insulin sensitivity and the 
safety of these diets on the long term are needed. 
 
Key-words: low-carbohydrate diets, ketogenesis, high-protein diets, low-fat diets, 
insulin sensitivity, insulin-resistance, glycaemia, plasma insulin, glycated haemoglobin, 
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Esta Dissertação tem por base um Estudo Clínico elaborado pelo Serviço de 
Nutrição e Actividade Física (SNAF) do Centro Hospitalar Cova da Beira (CHCB), que 
teve início em Fevereiro de 2008 e que será concluído em 2010, em que vinte e seis (26) 
adultos pré-obesos/obesos, com diferentes co-morbilidades médicas foram submetidos a 
uma dieta hipoglucídica e hiperproteica durante dezasseis (16) semanas, ao longo das 
quais receberam sessões de grupo semanais com ensino sobre controlo de peso, 
alimentação e actividade física (AF), sendo posteriormente reavaliados ao longo dos 
dois anos seguintes, nomeadamente, no que concerne à manutenção do peso1 perdido, às 
alterações do perfil lipídico, à sensibilidade à insulina, ao estado inflamatório. 
                                                            
1 Ao longo do texto utilizar-se-á com frequência a expressão peso com o significado de massa corporal, 
por uma questão de conformidade com a linguagem corrente, embora cientificamente se trate da massa 
corporal. Outras expressões, como Índice de Massa Corporal, Massa Gorda, Massa Muscular, referem-se 
correctamente à massa e não ao peso destes componentes corporais. Fica desde já a ressalva. 
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Neste contexto, e por ser parte integrante da bibliografia em estudo, decidiu-se 
elaborar um Monografia (“Dietas hipoglucídicas e hiperproteicas: efeitos na 
sensibilidade à insulina em adultos pré-obesos/obesos”) como Dissertação de 
Mestrado, com o intuito de esta constituir-se como revisão teórica para a elaboração de 
uma Tese de Doutoramento sobre o mesmo tema. Este estudo, ainda por publicar, ainda 
não é parte de nenhuma bibliografia, embora sirva de base (parte experimental) ao 
Doutoramento. 
No que concerne ao estudo que serve de base a esta dissertação, os resultados 
imediatos serão apresentados (em Poster) em Outubro no The Obesity Society Scientific 
Annual Meeting da Associação Norte Americana para o Estudo da Obesidade (NAASO) 
e em Congressos Nacionais ainda no presente ano. 
Esta dissertação tem como principais objectivos: 
1) sistematizar as alterações que ocorrem na sensibilidade à insulina em indivíduos 
pré-obesos/obesos que consomem uma dieta hipoglucídica e hiperproteica; 
2) avaliar se essas alterações: 
a) vão no sentido da melhoria da sensibilidade à insulina e, 
consequentemente, da diminuição do risco cardiovascular; 
b) são mais eficazes na melhoria da sensibilidade à insulina do que as 
induzidas pela chamada “dieta equilibrada” (dieta hipolipídica); 
3) rever literatura sobre: 
a) a definição, epidemiologia, co-morbilidades e custos da Síndrome 
Metabólica; 
b) os aspectos metabólicos e nutricionais das dietas hipoglucídicas. 
 
 




Para a realização desta dissertação, efectuou-se uma pesquisa electrónica nas 
seguintes bases de dados: Cochrane, Pubmed, Medline, Google Scholar e Medscape. A 
estratégia de pesquisa nestas bases teve quatro grupos de items:  
(i) palavras para pesquisa dos parâmetros a avaliar (insulin resistance, insulin 
sensitivity, impared fasting glucose, impaired glucose tolerance, diabetes 
mellitus, metabolic syndrome, serum biomarkers cardiovascular disease); 
(ii) palavras para pesquisa do regime dietético em estudo (low-carbohydrate 
diet, low-carb diet, hipoglucidic diet, dietary carbohidrate restriction, 
ketogenic diet, ketosis, low-glicemic load); 
(iii) palavras para a pesquisa acerca de outros regimes alimentares (high-fat diet, 
high-protein diet, high-carb diet, low-fat diet); 
(iv) palavras para pesquisa acerca de obesidade e síndrome metabólica (obesity, 
metabolic syndrome, epidemiology, management, treatment strategies, 
weight loss, cost, Portugal). 
 As palavras dos grupos (i) e (ii) foram associadas com o operador booleano 
“AND” de forma a obter estudos adequados ao tema. 
 Na base de dados Medscape fez-se uma pesquisa mais específica nos directórios 
Nutrition e Weight Managment. 
 Na pesquisa, não se procedeu a restrição de idioma, nem de data de publicação; 
contudo os artigos foram seleccionados tendo em conta as actualizações mais recentes 
(recomendações, critérios), sendo na sua maioria posteriores ao ano de 2000. 
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 Agradeço o contributo do meu orientador que me permitiu ter acesso a vários 
artigos completos mais relevantes, cujo acesso directo apenas é permitido a assinantes 
das revistas/jornais. 
 Procedeu-se a uma pesquisa electrónica em sites de entidades nacionais 
relacionadas com a obesidade, nomeadamente no site da Direcção-Geral da Saúde 
(DGS) onde se consultou o Programa Nacional de Combate à Obesidade, no da 
Sociedade Portuguesa Para o Estudo da Obesidade (SPEO), no site Plataforma Contra a 
Obesidade e ainda no Instituto Nacional de Estatística (INE). Foram também 
consultados alguns sites internacionais como: Organização Mundial de Saúde (OMS), 
International Obesity Task Force (IOTF), International Diabetes Federation (IDF), 
American Diabetes Federation (ADA), U.S. Department of Health & Human Sevices 
(HHS.gov), bem como alguns capítulos de livros, manual e electronicamente, que se 
encontram referenciados na Bibliografia. 
Da pesquisa efectuada seleccionaram-se 188 artigos que foram posteriormente 
utilizados para a elaboração desta dissertação. 
 
I.C. ENQUADRAMENTO TEÓRICO E PERTINÊNCIA DO TEMA 
No que concerne à obesidade e suas comorbilidades, diariamente ouve-se falar 
de inúmeras terapêuticas (desde não farmacológicas a cirúrgicas) para prevenir e 
combater aquela que foi considerada pela OMS a Epidemia Global do século XXI (WHO 
1998). Contudo, na bibliografia encontramos diversas ideias, por vezes contraditórias, no 
que respeita a eficácia e segurança de algumas abordagens terapêuticas desta entidade 
clínica.  
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Assim sendo, a esta dissertação foi atribuído o título “Dietas hipoglucídicas e 
hiperproteicas: efeitos na sensibilidade à insulina em adultos pré-obesos/obesos”, 
pelas seguintes razões: 
 Dieta hipoglucídica (HG) e hiperproteica (HP) – No Reino Unido, de acordo 
com um estudo desenvolvido por Flegal, K e colaboradores (2002, pp. 1723-1727) 
um terço da população tenta perder peso, enquanto outro terço tenta manter o peso 
corporal. A população acredita ser viável perder peso através da modificação dos 
constituintes da dieta sem diminuir o consumo de calorias e/ou sem aumentar o 
gasto energético. Actualmente, as dietas HG e HP são cada vez mais aceites na 
Comunidade Científica, e, apesar da controvérsia que até há poucos anos 
suscitavam, trabalhos recentes apontam que podem ter um impacto positivo no 
controlo da obesidade e, consequentemente, na diminuição da resistência periférica 
à insulina (Kennedy 2005). Esta dissertação de Mestrado tem por base os primeiros 
quatro meses de um programa de emagrecimento, enquanto a de Doutoramento 
fundamentar-se-á no programa completo de 24 meses (quatro meses de dieta e 
dezoito de manutenção). Neste estudo, doentes obesos e com alterações da 
sensibilidade à insulina foram exclusivamente alimentados com refeições (carteiras, 
tostas, wafers) fornecidas pelo SNAF do hospital e legumes constantes de uma lista 
fornecida, renunciando por escrito a qualquer outro consumo alimentar sob pena de 
perderem o fornecimento gratuito das refeições. As referidas refeições eram 
constituídas por cerca de 50%-65% de prótidos, 15%-30% glícidos (não 
ultrapassando os 50g/dia) e 10%-20% de lípidos. A variabilidade da percentagem 
proteica deve-se ao facto de as diferentes opções permitidas não terem exactamente 
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a mesma composição, oscilando dentro dos limites referidos, sem contar com a 
ingestão dos legumes permitidos. Durante o período em que decorreu o estudo, os 
participantes receberam sessões de grupo semanais com ensino sobre controlo de 
peso, alimentação e actividade física (AF); todos os elementos do grupo receberam 
sessões para aprender a reconstituir as refeições em pó. Os elementos do grupo 
foram incentivados a iniciar actividade física após o primeiro mês do programa, 
tendo-lhes sido facultado um programa de treino adequado à sua idade, à sua 
condição física e ao seu estado de saúde; assim sendo, os resultados obtidos neste 
estudo, exceptuando os relativos às primeiras quatro semanas, são devidos à 
conjugação dos efeitos da dieta e a actividade física. 
 
 Sensibilidade à Insulina (SI) – Em 1939, a comunidade científica conheceu o 
conceito de “diminuição da sensibilidade à insulina” que definia a relação entre 
uma resposta glicémica deficiente à insulina exógena, encontrada num grupo de 
pessoas obesas com diabetes mellitus (Himsworth 1939). O esclarecimento deste conceito 
foi possível na década de 60 com a utilização do radioimunoensaio (RIA) para 
quantificar a insulina: demonstrou-se que a obesidade induzia um estado de 
resistência periférica à insulina associado a consequente hiperinsulinismo (aumento 
da secreção as células β pancreáticas, com posterior insuficiência e exaustão das 
mesmas) (Carey 1996); actualmente, a definição e quantificação de insulino-resistência 
faz-se através de “clamp” euglicémico hiperinsulinémico (como será abordado no 
próximo capítulo – Quadro 4) (DeFronzo 1979). Posteriormente, provou-se que o 
hiperinsulinismo (em valor absoluto) pode estar presente, independentemente do 
biótipo, e até mesmo constituir um marcador de um estadio pré-diabético. Com o 
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interesse crescente por esta área, e com o desenvolvimento de estudos, 
demonstrou-se que a diminuição da resposta à insulina (endógena e exógena) não se 
restringe apenas ao metabolismo glucídico, antes influenciando todas as actividades 
biológicas da insulina, como o metabolismo dos lípidos e das proteínas, o 
crescimento e o desenvolvimento, a função endotelial e a expressão genética (Roith 
2001). A insulina secretada na corrente sanguínea atinge rapidamente os tecidos-alvo, 
onde interage com uma tirosina cinase transmembranária (abundante a nível 
tecidular). Hoje, admite-se que a alteração da sensibilidade à 
insulina/insulino-resistência resulte, fundamentalmente, de quatro mecanismos 
(Shulman 2000): 
 diminuição da actividade da cinase a nível do receptor da insulina, com 
eventuais mutações do gene do último; 
 mutações/modificações de pós-translação do receptor da insulina, ou das suas 
moléculas efectoras; 
 defeitos na ligação insulina-receptor , ou a nível do pós-receptor; 
 aumento da expressão do TNF-α, translocação dos GLUT4 e eventuais 
mutações das moléculas PPARγ. 
 
As alterações da sensibilidade à insulina/insulino-resistência constituem-se como 
factores patogénicos de inúmeras entidades nosológicas, nomeadamente no que 
concerne às doenças cardiovasculares. 
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 Pré-obesidade/Obesidade – A obesidade é uma doença crónica, definida como 
excesso de massa gorda suficiente para causar implicações para a saúde, cuja 
etiologia resulta da conjugação complexa de factores genéticos, ambientais e de 
estilo de vida (padrões dietéticos e/ou de actividade física), sendo considerada pela 
OMS desde 1998 a Epidemia Global (WHO 1998). No que concerne à prática clínica, o 
excesso de massa gorda pode ser determinado por diferentes métodos e técnicas, 
como: a densitometria radiológica de dupla energia (DEXA ou DXA) – que se 
constituiu como o exame de referência nos nossos dias –, a hidrodensiometria, a 
diluição de isótopos, a bioimpedância, a tomografia axial computorizada, a 
ressonância magnética nuclear; contudo, as medidas antropométricas, devido à 
simplicidade da sua obtenção, ao baixo custo e à correlação com a gordura corporal 
são mais utilizadas. A altura, o peso relativo, a massa muscular, estrutura óssea, o 
perímetro da cintura (PC) isolado ou relacionado com o perímetro da anca (ICA), o 
padrão de distribuição da gordura subcutânea, as pregas adiposas e os vários índices 
que relacionam o peso e a altura, são algumas dessas medidas que se relacionam 
com o risco de desenvolvimento de alterações metabólicas e elevação do risco 
cardiovascular global. Actualmente, o Índice de Massa Corporal (IMC) – apesar de 
algumas limitações na sua validade, como é exemplo o caso dos atletas com 
elevada massa muscular e das mulheres e idosos com sarcopénia –, e o Perímetro 
de Cintura (PC) constituem os parâmetros mais utilizados na investigação e prática 
clínica para a classificação da obesidade e avaliação do risco metabólico e 
cardiovascular global (Ford 2002) – vide Quadro 1 –. 
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Quadro 1 – Classificação da Obesidade e correlação do IMC e do PC com o risco 
cardiovascular global de acordo com o NHANES III (NHANES III, 1988-1994) 
  Risco CV relativo para IMC e PC normais 
Classificação IMC (K.m-2) 
Perímetro Cintura  
<88cm ou < 102cm 
Perímetro Cintura 
≥88cm ou ≥102cm 
Baixo Peso ≤ 18,5   
Peso normal 18,5 a 24,9  Aumentado 
Excesso de Peso ≥ 25   
Pré-obesidade 25 a 29,9 Aumentado Elevado 
Obesidade grau 1 30 a 34,9 Elevado Muito elevado 
Obesidade grau 2 35 a 39,9 Muito elevado Extremamente elevado 
Obesidade grau 3 ≥ 40 Extremamente elevado Extremamente elevado 
 
A pré-obesidade/excesso de peso e a obesidade definem-se, respectivamente, como 
valores de IMC iguais a, ou superiores a 25 ou 30 kg.m-2 respectivamente (WHO 1998; 
IOTF 2005); de acordo com Lean e colaboradores (1995, pp.158-61), na mulher e no 
homem caucasianos, os Perímetros de Cintura aceitáveis, isto é, não associados a 
elevação do risco metabólico, correspondem, respectivamente, a <80cm e <94cm, 
havendo uma elevação considerável do risco cardiovascular global quando o PC é 
≥88cm no género feminino, ou ≥102cm no género masculino; nas medidas de PC 
intermédias para ambos os géneros o risco é considerado elevado (determinados 
critérios como os da International Diabetes Federation, consideram que o cutoff do 
PC é variável consoante a raça) (IDF 2005). O PC encontra-se intimamente relacionado 
com a gordura abdominal (Figura 1), sendo, actualmente, considerado mais 
preditivo do risco cardiovascular do que o IMC uma vez que, mesmo na presença 
de IMC considerado normal, um PC aumentado encontra-se associado a um 
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Figura 1 – Relação entre PC e VAT 
 
aumento do risco cardiovascular global (Deprés 2001, Zhu 2002, pp. 743-749, Koster 2008). Zhu e 
colaboradores (2002, pp. 743-749) propõem que o cutoff do PC equivalente ao risco 
cardiovascular de um IMC de 25 seja de 83cm no género feminino e de 90 no 
género masculino; já o 
risco associado a um IMC 
de 30 Kg.m-2 equivalerá a 
um PC de 93cm e de 
100cm na mulher e no 
homem, respectivamente. 
A elevação do risco 
cardiovascular global associada ao aumento do PC, deve-se, fundamentalmente, à 
intensa expressão dos genes de adipoquinas, como o TNF-α, a resistina, o PAI-1, a 
IL-6 no tecido adiposo abdominal (VAT), que, por este motivo, tem um maior 
contributo do que o tecido adiposo subcutâneo (SAT) na promoção do risco 
metabólico e cardiovascular (Guerre-Millo 2004). Adipoquinas como a resistina e o TNF-
α (também pró-inflamatória), promovem a insulino-resistência, o PAI-1 promove a 
trombogénese, enquanto a IL-6 (secretada maioritariamente pelo SAT) constitui-se 
como o principal estímulo para a síntese hepática de PCR (Kershaw 2004). Deste modo, 
a elevação das adipoquinas explicam o estado pró-trombótico e pró-inflamatório, 
bem como a IR e a HTA que caracterizam a SM, e concorrem para o aparecimento 









II.A. IMPORTÂNCIA DA INSULINO-RESISTÊNCIA E DA EXISTÊNCIA DE 
ESTUDOS NESTA ÁREA 
II.A.1. Avaliação da Sensibilidade à Insulina (SI) 
A insulino-resistência é um estado patológico comum capaz de induzir um 
aumento da morbilidade e da mortalidade, encontrando-se na patogénese da DM tipo 2, 
estando associada à obesidade, à HTA, e a outros factores de risco vascular, 
revestindo-se a determinação da sensibilidade à insulina de interesse na prática clínica. 
Segundo Radziuk (2000), as técnicas disponíveis para tal, apesar de demasiado 
simplistas, são úteis na prática clínica e na investigação. Não devemos esquecer, 
contudo, que a SI varia não só em situações patológicas, mas também em situações 
fisiológicas como a gravidez, a idade, o esforço físico, entre outros. A determinação da 
SI pode ser realizada em condições basais (após jejum nocturno), ou na sequência de 
uma intervenção dinâmica (injecção ou perfusão de insulina e/ou glicose – técnica 
designada de “clamp” euglicémico hiperinsulinémico), sendo esta mais rigorosa; 
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contudo, a sua execução mais complexa tornam-nas pouco adequadas à investigação e 
prática clínica (Quadros 2 e 3). 
Quadro 2 – Metodologias para a determinação da sensibilidade à insulina – em 
condições basais 
METODOLOGIA 
Medição dos níveis séricos de Insulina (I0) e Glicose (G0) em condições basais (após 
jejum nocturno) 
Índice Cálculo Valor de referência 
Razão 
Glicose/Insulina 
G0(mg/dL) / I0(μU/mL) <6 sugere IR 
HOMA1 [I0(μU/mL) x G0(mmol/L)]/22,5 
2,06 ± 0,14 (valores 
médios) 
FIRI2 [I0(μU/mL) x G0(mmol/L)]/25 1 (valor médio teórico) 
QUICKI3 1/[log I0(μU/mL) + log G0(mmol/L)] 




Indicador de sensibilidade à insulina 
Desde que exista um 
estudo populacional que 
suporte especificamente 
a população em que é 
avaliado 
 
Os índices apresentados no quadro 2 são de simples determinação, têm boa 
correlação com as técnicas mais fiáveis de medição da SI e são reprodutíveis, sendo, por 
conseguinte, adequados à utilização em investigação clínica. Contudo, como principais 
inconvenientes da utilização destes índices destaca-se (Rudziuk 2000, Bonora 2000): 
                                                            
1 HOMA – Homeostasis Model Assessment 
2 FIRI – Fasting Insulin Resistance Index 
3 QUICKI – Quantitative Insulin Sensitivity Check Index 
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 não podem ser utilizados na avaliação de doentes com defeitos na secreção de 
insulina (indivíduos com DM); 
 fornecem alguma informação indirecta sobre retro-alimentação entre fígado e 
células β, mas muito pouca sobre o efeito da insulina nos tecidos periféricos 
(tecido adiposo, músculo). 
Quadro 3 – Metodologias para a determinação da sensibilidade à insulina – 
intervenção dinâmica 




 Técnica de referência para determinação da sensibilidade à 
insulina (SI) 
 Consiste na infusão contínua de insulina com o objectivo de 
induzir uma hiperinsulinémia; durante o exame a glicemia é 
“clampada” (fixada) dentro de valores normais, devido à infusão 
de quantidade variável de glicose, o que culmina numa fase 
estacionária (“steady-state”) 
 A SI é calculada com base nas necessidades de glicose e nos níveis 
de insulinémia em condições de “steady-state” 
 A SI é tanto maior quanto maior as necessidades de glicose 
Teste de tolerância 
à glicose 
endovenosa (EV) 
 Correlacionada com a técnica anterior 
 Efectuam-se colheitas de sangue frequentes para doseamento de 
glicose e insulina 
 SI é calculada com base na análise do modelo mínimo, utilizando 
os resultados dos vários doseamentos de glicemia e insulinémia 
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II.A.2. Síndrome Metabólica (SM) 
Há centenas de anos que se constatou a associação de determinadas entidades 
nosológicas, como a HTA, a obesidade, a dislipidémia, alterações da homeostase da 
glicose, em determinados grupos populacionais/no indivíduo, tendo sido englobadas 
numa única entidade clínica, que ao longo das décadas tem sofrido diferentes 
designações (Sarafidis & Nilsson 2006): 
 Hipócrates há mais de 2000 anos, já escrevia sobre os malefícios da obesidade; 
 há mais de 250 anos, Giovanni Battista Morgagni, socorrendo-se da dissecção 
anatómica e da sua capacidade de observação, descreveu o que hoje 
corresponderá à associação entre obesidade visceral, hipertensão, hiperuricémia, 
aterosclerose e apneia obstrutiva do sono; 
 em 1921, Karl Hitzenberger e Martin Richter-Quittner, descreveram um espectro 
clínico baseado em estudos decorridos entre 1915 e 1916 (durante a Primeira 
Guerra Mundial), constituído por hiperglicemia, HTA e hiperuricémia 
provocados pela acção da adrenalina;  
 em 1923, Kylin baseado no trabalho dos autores anteriores, constata que alguns 
doentes com HTA essencial, após a ingestão de glicose/frutose, apresentam 
glicosúria e diminuição da tolerância aos hidratos de carbono; constatou também 
que, após a administração de uma injecção subcutânea de adrenalina, estes 
doentes apresentavam elevação da glicemia, do pulso e da tensão arterial, tendo 
proposto que haveria uma disfunção do sistema nervoso autonómico (sobretudo 
na função neurogénica vagal); afirmou ainda que alguns destes doentes 
apresentavam também hiperuricémia e linfocitose, parte integrante da Síndrome; 
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 Vague, em 1947, chama a atenção para a associação entre alterações metabólicas 
(observadas na DM tipo 2, na DCV) e um fenótipo de obesidade – obesidade 
abdominal, andróide ou do tipo masculina –; 
 em 1965, Avogaro e Crepaldi, designam a associação de hiperlipidémia, 
obesidade e diabetes por Síndrome Plurimetabólico, tendo verificado em muitos 
destes doentes a presença de HTA e isquémia miocárdica; 
 Reaven, em 1988, atribuiu a designação de Síndrome X (que veio a ser cunhado 
como Síndrome de Reaven) à coexistência de IR, diminuição da tolerância à 
glucose (IGT), hiperinsulinémia, HTA, elevação das VLDL e diminuição das 
HDL; propõe que a IR e o hiperinsulinismo associado são os mecanismos 
fisiopatológicos desta associação, que determina a elevação do risco 
cardiovascular; posteriormente, baseando-se na evidência de que a acumulação 
de tecido adiposo intra-abdominal é essencial ao aparecimento das alterações 
metabólicas descritas, inclui a obesidade na definição desta síndrome (Reaven 1988); 
 Kaplan, no ano seguinte (1989), designa a associação de alterações do 
metabolismo da glicose (IGF, IFG, DM), obesidade central, dislipidémia e HTA 
por Quarteto Mortal; 
 Haffner, em 1992, introduz o conceito de Síndrome de Insulino-resistência 
(partindo daqui discussão da destrinça entre Síndrome Metabólica e Síndrome 
de Insulino-resistência); 
 em 1993, Van Gall designa esta entidade nosológica por Síndrome Metabólica; 
 em 1995, Reaven propõe que a hiperuricémia e a elevação do PAI-1 (Inibidor do 
Activador do Plasminogénio), integrem a definição de Síndrome X; 
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 em 1999, a OMS tenta definir a Síndrome Metabólica através de critérios 
específicos, contribuindo não para o consenso, mas sim para o debate em torno 
desta definição (WHO 1999); 
 Sexteto Mortal, Síndrome Plurimetabólico, Síndrome do Novo Mundo (Zimmet 
1990, 2000), Diabesidade (Astrup 2000, 2001) são outras designações propostas; 
 actualmente há quem sugira a inclusão de outros marcadores nos critérios de 
diagnóstico da SM, nomeadamente, a diminuição da adiponectina, a elevação 
dos níveis séricos de leptina, alterações da homeostase e da reactividade 
vascular, Sattar (2007) afirma mesmo que não há SM sem a existência de PCR 
elevada; discute-se também se a denominação de “Síndrome” a esta entidade 
será clinicamente adequada. 
Várias organizações científicas, seguindo o exemplo da OMS, têm elaborado 
critérios com o intuito de uniformizar e simplificar o diagnóstico da Síndrome 
Metabólica, tendo por base as determinações mais eficientes e/ou mais frequentes na 
prática clínica, existindo actualmente cinco critérios que podem ser utilizados: 
 os critérios da Organização Mundial de Saúde de 1999 – Quadro 4 (WHO 1999); 
 os critérios do National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Pannel 
III dos EUA, NCEP/ATP III – Quadro 4 (NCEP 2001); revistos em 2005 – Quadro 
7 (Grundy 2005); 
 os critérios do Grupo Europeu para o Estudo da Insulino-resistência (EGIR) de 
2002 – Quadro 5 (Ferrannini 2002); 
 os critérios da Associação Americana de Endocrinologistas Clínicos 
(AACE/DDCE) de 2002 – Quadro 6 (Bloomgarden 2003, Einhorn 2003); 
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 os critérios da International Diabetes Federation (IDF), de Abril de 2005 (IDF 
2005) – Quadro 7. 
Os critérios da OMS foram os primeiros a surgir, tendo sido utilizados, até ao 
aparecimento dos do ATP-III, cuja simplicidade de aplicação difundiu a sua utilização 
nos EUA, e também na Europa. Aqueles, os critérios do EGIR e os da IDF são de 
origem europeia, enquanto os critérios do ATP-III e da AACE são de origem 
norte-americana. 
Quadro 4 – Critérios de diagnóstico de SM: OMS (modificada) e ATP-III (iniciais) 
OMS 1999 Modificada (WHO 1999) NCEP – ATP-III 2000 (NIH 2001) 
Insulino-resistência documentada 
directamente ou por hiperinsulinémia (quartil 
superior) ou IFG4, ou IGT5, ou DM tipo 2 OU 
Pelo menos TRÊS das seguintes: 
 Glicémia ≥110 mg/dL e  Glicémia em jejum ≥110 mg/dL e <126 
mg/dL E pelo menos DUAS das seguintes: 
 Obesidade Central (ICA >0,85 (♀) 
e >0,9 (♂) e/ou IMC ≥ 30 kg.m-2)  
 PC >88 cm (♀) e >102 cm (♂) 
 Triglicéridos ≥150 mg/dL   Triglicéridos ≥150 mg/dL 
 HDL <39 mg/dL (♀) ou <35 mg/dL 
(♂) 
 HDL <50 mg/dL (♀) ou <40 mg/dL (♂) 
 TA ≥140/90mmHg ou mantida com 
medicação 
 TA ≥130/85mmHg ou mantida com 
medicação 
 Microalbuminúria ≥20g/min ou 
razão albumina/creatinina ≥30mg/g  
                                                            
4 IFG – Impared Fasting Glucose, corresponde a uma glicemia em jejum >100 mg/dL e ≤125 mg/dL. 
5 IGT – Impaired Glucose Tolerance, corresponde a uma glicemia >140 mg/dL e ≤199 mg/dL, duas horas 
após a ingestão de uma solução com 75 mg de glicose.  
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A definição da OMS impõe a realização de clamp euglicémico 
hiperinsulinémico, que apenas se encontra disponível em determinados centros, não 
estando adequada ao uso corrente na prática clínica e em estudos epidemiológicos, pelo 
que o EGIR propôs os seguintes critérios, aplicáveis apenas a indivíduos não diabéticos. 
Quadro 5 – Critérios de diagnóstico de SM da EGIR (2002) 
EGIR (2002) 
Insulino-resistência ou hiperinsulinémia de jejum E DOIS dos seguintes: 
 Hiperglicémia >110 mg/dL e <126 mg/dL 
 Obesidade Central (PC ≥80 cm (♀) e ≥94 cm (♂)) 
 Dislipidémia (Triglicéridos >150 mg/dL ou c-HDL <40 mg/dL)  
 HTA ≥140/90 mmHg 
 
Apesar de aplicação clínica simples, a utilização dos critérios da EGIR é 
limitada pela necessidade da medição da insulinémia basal. 
A AACE publica em 2003 um consenso em que defende o termo de Síndrome 
de Insulino-resistência, em detrimento do de Síndrome Metabólica, atendendo à falta de 
precisão na definição da última; neste trabalho alegam que a insulino-resistência não se 
constitui per se como uma doença, mas sim como uma alteração predisponente ao 
desenvolvimento de anomalias metabólicas e cardiovasculares, que tendem a agrupar-se 
e que identificam indivíduos com risco aumentado do desenvolvimento dessas 
alterações. 
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Quadro 6 – Critérios de diagnóstico de Síndrome de IR da AACE (2003) 
ACE/AACE (2003) 
Factores de Risco 
Um indivíduo apresenta Síndrome de IR, se 
associado a qualquer um dos factores de 
risco à esquerda, apresentar DOIS dos 
seguintes parâmetros: 
 Diagnóstico de DCV, HTA, 
PCOS6, acantose nigricans, 
hiperuricémia, NAFLD7 
 Glicémia em jejum >110 mg/dL e <126 
mg/dL ou >140mg/dL e <199 mg/dL às 2h 
na PTGO 
 História Familiar de DM tipo 2, 
HTA ou DCV 
 c-HDL <40 mg/dL (♂) e < 50mg/dL (♀) 
 Diabetes Gestacional prévia ou 
anomalia da tolerância à 
glicose 
 Triglicéridos >150 mg/dL  
 Raça não caucasiana  HTA >130/85 mmHg 
 Idade >40 anos 
 IMC >25 Kg.m-2 OU PC >88 
cm (♀) e >102 cm (♂) 
 
Os critérios da AACE são contestados por serem menos rigorosos; assim, 
atendendo à maior simplicidade e facilidade de aplicação à prática clínica, actualmente 
os critérios mais utilizados na literatura internacional são os do ATP-III 2004 e os da 
IDF (Quadro 7). 
                                                            
6 PCOS – Polycystic Ovary Syndrome / Síndrome do Ovário Poliquístico. 
7 NAFLD – Nonalcoholic Fatty Liver Disease / Doença do Fígado Gordo não Alcoólico. 
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Quadro 7 – Comparação dos Critérios de diagnóstico de SM do ATP-III (após 
revisão do valor da glicemia) e da IDF (2005) 
NCEP – ATP-III (2005) IDF (2005) 
Pelo menos TRÊS das seguintes: Perímetro Cintura Aumentado: 
 PC >88 cm (♀) e >102 cm (♂) – 
será >80/90 em ásio-americanos 
 Caucasóides: >80 cm (♀) e >94 cm 
(♂) 
 Chineses e resto do Sul Asiático: >80 
cm (♀) e >90 cm (♂) 
 Japoneses: >90 cm (♀) e >85 cm (♂) 
 E pelo menos DUAS das seguintes: 
 Triglicéridos ≥150 mg/dL ou em 
tratamento 
 Triglicéridos ≥150 mg/dL (ou 
terapêutica para a hipertrigliceridémia) 
 HDL <50 mg/dL (♀) ou <40 
mg/dL (♂) ou em tratamento 
 HDL <50 mg/dL (♀) ou <40 mg/dL 
(♂) ou com terapêutica específica 
 TA sistólica ≥130 OU TA 
diastólica ≥85mmHg ou mantida 
com medicação 
 TA sistólica ≥130 OU TA diastólica 
≥85mmHg ou mantida com medicação 
 Glicémia em jejum ≥100 mg/dL 
ou em tratamento 
 Glicémia em jejum ≥100 mg/dL OU 
diagnóstico prévio de DM tipo 2 
 
Os critérios da IDF adicionaram cinco novos pontos ao diagnóstico de SM: 
 a obrigatoriedade da obesidade abdominal (PC), que passa a constituir-se como 
critério obrigatório; 
 a diminuição dos valores de corte do PC, o que valoriza mais o papel da gordura 
abdominal e aumenta a prevalência de SM quando diagnosticada por este 
critério; 
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 a tentativa de adequação do PC às diferentes etnias; 
 o ajuste do nível de glicemia para 100 mg/dL, de acordo com os critérios da 
ADA; 
 não obrigam à determinação directa ou indirecta da sensibilidade à insulina, o 
que simplifica a sua utilização. 
 
Hoje em dia, no que concerne aos diferentes critérios propostos para a definição 
de SM, importa salientar que: 
 todos têm o objectivo de avaliar o risco cardiovascular; 
 a aplicação de diferentes critérios origina valores de prevalência diferentes, o 
que demonstra a necessidade da existência de um critério aceite universalmente, 
apesar de não haver diferenças substanciais decorrentes da aplicação dos 
critérios da OMS, do ATP III e da IDF (Ford 2003, Vidal 2005); 
 existem trabalhos que interrogam a viabilidade da aplicação indiscriminada dos 
mesmos critérios nos dois géneros, atendendo a que o contributo relativo das 
alterações metabólicas para o diagnóstico de SM é distinto em homens e 
mulheres (Dallongeville 2004); 
 os critérios de diagnóstico estão aferidos à população adulta; para crianças e 
jovens existem outros critérios, adaptados à idade, que não foram aqui 
mencionados dado não serem do âmbito desta dissertação e por serem 
dependentes de percentis e de Z-scores (não fixos); 
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 o valor máximo da glicemia em jejum considerada normal, passou em 2004 de 
110 mg/dL para 100 mg/dL, considerando-se IFG quando superior a este valor, 
de acordo com as recomendações da ADA, do NHLBI e da AHA; os critérios do 
ATP III e da IDF também adoptaram este novo valor de coorte proposto por 
aquelas entidades (Grundy 2005); 
 os critérios apresentados e quaisquer outros não se constituem como a SM, são 
apenas pistas, atendendo a que as manifestações desta Síndrome são a minoria 
das existentes, como retrata a analogia clássica entre a SM e um iceberg – 
Figura 2 (Zimmet 2000). 
 
Figura 2 – Analogia entre SM e um “iceberg” (Zimmet 2000) 
 
A importância da Síndrome Metabólica tornou-se cada vez mais reconhecida, 
não havendo, apesar da investigação até hoje desenvolvida, um consenso sobre a sua 
designação (Kahn questiona se a denominação de Síndrome será correcta (Kahn 2005); há 
também quem alegue que este conceito foi criado para servir os interesses da indústria 
farmacêutica (Gale 2005)), bem como sobre os seus critérios. 
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A Síndrome Metabólica não é em si mesma o problema mas sim o risco 
cardiovascular global e o de diabetes, pelo que o que tem de ser tratado não é a 
Síndrome Metabólica per se, cuja existência é questionada pelos seus criadores (Reaven 
2007), mas sim cada um dos vários factores de risco, e tanto mais agressivamente quanto 
maior a agregação entre si. É que a Síndrome Metabólica vale sobretudo por traduzir 
esta agregação, a qual potencia a acção deletéria de cada um dos factores de risco 
considerados isoladamente e que está presente em alguns fenotipos de obesidades. 
 
II.B. Insulino-resistência e comorbilidades: dimensão actual e custos 
Como referido, a IR define-se como um estado decorrente de uma resposta 
biológica insuficiente à insulina (endógena e/ou exógena), do qual decorre um 
hiperinsulinismo mantido, na tentativa de garantir a homeostase da glicemia. Contudo, 
para tal é necessário a capacidade adaptativa e de reserva da célula β, sendo que, quando 
é atingida a sua exaustão, surge a hiperglicémia e a Diabetes Mellitus, volvidas alguma 
décadas (Olefsky 1981, Reaven 1988, ADA 1998). 
Sob o ponto de vista metabólico, a IR evidencia-se nos hepatócitos, nas células 
musculares e no tecido adiposo. O músculo (e o tecido adiposo) são os principais 
responsáveis pela utilização periférica da glicose em condições pós-prandiais, daí que a 
diminuição da produção de transportadores GLUT-4 e alterações da actividade da 
glicogénio sintetase muscular concorram para a hiperglicémia pós-prandial. Por sua vez, 
o fígado é o principal responsável pela produção de glicose em jejum; assim, de acordo 
com Reaven (1988) e Olefsky (1981), a hiperglicémia em jejum resultará, 
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nomeadamente, da inibição insuficiente da glicogenólise e da gliconeogénese hepática 
(aparentemente relacionada com alterações da glucocinase hepática). 
Actualmente, o modelo aceite para a patogenia da DM tipo 2 preconiza que pode 
considerar-se a seguinte sucessão (DeFronzo 1991, Zimmet 1995, Edelstein 1997): 
Factores Genéticos 
Obesidade Central/Visceral (VAT) 
IR e Hiperinsulinismo 
Tolerância diminuída à glicose oral com hiperglicémia pós-prandial 
Hiperglicémia em jejum 
DM tipo 2 
Figura 3 – Modelo proposto para explicação da patogenia da DM tipo 2 
 
A IR pode resultar de diversas alterações metabólicas: o aumento dos ácidos 
gordos livres em circulação, como ocorre na obesidade, concorre para o 
desenvolvimento de IR por competição de substratos (ciclo de Randle) e aumento da 
gliconeogénese (ciclo de Cori); alterações enzimáticas genéticas, como ao nível da 
glicogénio sintetase, são susceptíveis de contribuir para a IR ao diminuir a utilização 
metabólica da glicose em resposta à administração de insulina. O aumento dos AGLs 
sobretudo no período pós-prandial, induz um estado de stress oxidativo, dependente do 
seu excesso no plasma, que lesa electivamente dois órgãos: o endotélio vascular com 
consequente disfunção endotelial precoce; as células beta pancreáticas (teoria da 
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  Os ácidos gordos de pequena cadeia carbonada são absorvidos principalmente 
pela veia porta e contribuem fortemente para os depósitos viscerais e para a 
metabolização ou conversão hepática. Os ácidos gordos com cadeias mais complexas 
circulam na forma de quilomicra, seguindo inicialmente uma via linfática. A lipase 
hepática ou a lipoproteína lipase permitem a sua incorporação no fígado e noutros 
tecidos (tecido adiposo e músculo), e posterior armazenamento ou lipólise. Os ácidos 
gordos captados pelo fígado são predominantemente incorporados nas lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL) ou de muito baixa densidade e distribuída perifericamente por 
estruturas de armazenamento (tecido adiposo), de utilização oxidativa (músculos 
esqueléticos e cardíacos) e pelos vasos sanguíneos onde, na sequência do stress 
oxidativo podem contribuir, em associação com o colesterol, para a constituição de 
placas ateromatosas. 
Como quantitativamente, os efeitos da insulina são mais importantes no músculo 
esquelético (principal órgão responsável pela utilização da glicose), a inibição da 
lipólise e a captação de ácidos gordos são os primeiros efeitos da administração de 
doses progressivamente crescentes de insulina; a elevação dos ácidos gordos resultante 
da IR ao nível do tecido adiposo pode ser um acontecimento precoce, criando um ciclo 
vicioso que agrava o defeito – Figura 4 (Olefsky 1981, Reaven 1988, ADA 1998). 
Ceriello é um dos investigadores que mais se tem dedicado ao estudo do stress 
oxidativo sobre a função endotelial, nomeadamente com o intuito de descobrir 
terapêuticas eficazes na diminuição das complicações vasculares da diabetes (Ceriello 2007, 
2008). 
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Figura 4 – Síndrome Metabólica, Stress Oxidativo e Doenças Cardiovasculares 
 
 
Como já foi dito, a insulina exerce o seu efeito no metabolismo dos hidratos de 
carbono, dos lípidos e dos prótidos, no endotélio vascular, na homeostase, no 
crescimento e diferenciação, no Sistema Nervoso, embora nos diferentes níveis os 
efeitos da IR se manifestem com gravidade diferente. 
No tecido adiposo, a resistência à acção da insulina resulta na diminuição da 
captação dos ácidos gordos livres e na diminuição da inibição da lipólise, concorrendo 
estes dois efeitos para a elevação do nível de ácidos gordos circulantes, o que, por sua 
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vez, inibe a utilização periférica da glicose, estimula a gliconeogénese hepática, e inibe 
a secreção de insulina pelas células β  através do stress oxidativo antes referido; estas 
acções resultam na elevação da glicemia e na IR, como apontado por Reaven (1988 
pp.1595-1607) e Olefsky (1981 pp. 148-162). 
No que concerne ao metabolismo intracelular das proteínas, glícidos e lípidos, 
intimamente relacionados com o crescimento, importa recordar o receptor de insulina e 
o seu papel na activação de determinadas cascatas. Da constituição do referido receptor 
fazem parte duas subunidades α (extracelulares) e duas subunidades β 
(transmembranares), formando dois pares αβ; a insulina liga-se à subunidade α, 
estimulando, deste modo, a auto-fosforilação de três resíduos de tirosina da subunidade 
β adjacente, desencadeando a actividade da ATP-ase incluída nesta subunidade; por sua 
vez, a sua inibição resulta da fosforilação de resíduos de serina e treonina da subunidade 
β. A actividade da referida ATP-ase resulta na activação de mensageiros intracelulares 
de natureza proteica, designados de substratos do receptor de insulina (IRS) – IRS-1, 
IRS-2, IRS-3, Gab-1 e PP62dok –. Estas proteínas quando activadas, activam outros 
mensageiros intracelulares, nomeadamente as fosfatidilinositol-3-cinases (PI3Ks) numa 
cascata que interfere no metabolismo dos nutrientes e no crescimento celular, como 
demonstrado por White (1994) e Shulman (2000) – Figura 5. 
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Figura 5 – IR induzida por AGs no músculo esquelético (mecanismo proposto) 
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Como tem sido referido ao longo desta dissertação, os mecanismos da IR não 
são completamente conhecidos; contudo, na maioria dos casos, não parece haver 
alterações significativas na ligação da insulina à subunidade α, pelo qu e se pensa que as 
alterações poderão decorrer durante os fenómenos subsequentes da acção da insulina – 
na auto-fosforilação dos resíduos de tirosina da subunidade β resultantes da ligação da 
insulina à subunidade α, nos fenómenos celulares pós -receptor –. Estas alterações 
poderão explicar a associação da IR com a agregação familiar, a diabetes gestacional, o 
baixo peso ao nascer, a inactividade física, o tipo de dieta (nomeadamente quanto ao 
valor calórico e teor relativo de gorduras saturadas) e com a obesidade central. 
Como ilustra o Quadro 8, a insulino-resistência e/ou o hiperinsulinismo podem 
ocorrer em diversas fases do desenvolvimento, bem como em distintas entidades 
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Quadro 8 – Insulino-resistência e Hiperinsulinismo associado a estados não 
patológicos e a entidades patológicas 
Insulino-resistência e/ou Hiperinsulinismo associados a… 
…Estados Não Patológicos …Estados Patológicos 
Puberdade 
Obesidade (++ obesidade abdominal 
visceral) 
Gravidez DM tipo2 
Idade avançada 
Endocrinopatias (PCOS, hipertiroidismo, 
Síndrome de Cushing, acromegalia, 
feocromocitoma, insulinoma, glucagonoma,) 
Sedentarismo Insuficiência hepática 




Síndromes genéticas de IR extrema 
(Leprecaunismo, Síndrome de Rabson-
Mendenhall) 
 
Algumas situações de Lipodistrofia (ataxia 
de Friedreich, distrofia miotónica, Síndrome 
de Alstrom) 
 
Auto-anticorpos adquiridos contra o 
receptor de insulina muitas vezes no 
contexto de outras doenças auto-imunes 
(conectivites, ataxia com telangiectasias) 
 
Auto-anticorpos adquiridos contra a 
insulina (associadas ou não à administração 
de insulina) 
 
Iatrogénica (corticóides, diuréticos, 
progestagénios, ciclosporina) 
O Quadro 9 revela as múltiplas comorbilidades da obesidade, e permite concluir 
que a maior parte delas têm a ver com alterações cardio-metabólicas, englobadas no 
conceito mais lato da Síndrome Metabólica acaba de discutir. 
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Quadro 9 – Comorbilidades e riscos médicos da obesidade 
 














- Síndrome Metabólica 
Regulação da 
Glicémia e DM 
tipo2 
- Alteração da glicemia em 
jejum (IFG) 
- Diminuição da tolerância à 
glicose (IGT) 
- Risco muito elevado de 
DM tipo 2 











- Litíase vesicular e suas 
consequências 
- Esteatose hepática não 
alcoólica 
- Refluxo Gastro-Esofágico 




- Fibrinogénio aumentado 
- Aumento do PAI-1 
- Outros mecanismos 
Risco 
Oncológico 
- Cólon e Recto 





- Cardiopatia isquémica 
- Cardiopatia hipertensiva 
- Cardiopatia da obesidade 
- HVE 
- Hipertensão Pulmonar 




- Alterações posturais 
- Desgaste articular 
precoce/artrose das 
articulações de carga 
- Gota 




- Arteriopatia periférica 
- Insuficiência venosa e 
varizes 








- Rx e ECG menos 
informativos 
- Titulação de fármacos mais 
difícil 
- Anestesias e Cirurgias de 
maior risco, mais 








                                                            
8 A obesidade potencia o risco de desenvolvimento destas alterações, não sendo estas exclusivas daquela.  
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Ainda antes do aparecimento da DM, das suas manifestações e das suas 
consequências fisiopatológicas, a IR e o hiperinsulinismo são já patogénicos, sendo o 
ponto de partida para a Síndrome Metabólica manifestada por (Olefsky 1981, Reaven 1988, ADA 
1998): 
 aumento de peso (IMC), aumento dos indicadores de gordura abdominal 
(antropométricos, TC), aumento dos indicadores de gordura total (massa gorda, 
leptina); 
 alterações do metabolismo glucídico (quando o hiperinsulinismo não compensa 
a IR) – alterações da glicémia em jejum (IFG) ou após sobrecarga de glicose 
(IGT), DM tipo2; 
 alterações do perfil lipídico – aumento dos ácidos gordos livres na circulação 
(alteração mais precoce que a anterior) que, conjuntamente com o aumento da 
insulina circulante, concorre para a produção hepática de triglicéridos e para a 
secreção de VLDL, com a diminuição concomitante dos níveis de c-HDL (por 
transferência do colesterol das HDL para as VLDL) e da Apo A-1, e elevação 
das LDL pequenas e densas (fracção B) e das Apo B-100; isto pode resultar em 
esteatose hepática não álcoólica (NAFLD) e em infiltração gorda intra e 
intermiocelular; 
 hiperuricémia (a insulina diminui a excreção renal do ácido úrico); 
 HTA (por retenção renal de sódio e estimulação da actividade do sistema 
nervoso vegetativo); 
 estado pró-inflamatório – elevação da IL-6, do TNF-α, da PCR e de outros 
marcadores inflamatórios; 
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 aumento das concentrações do PAI-1 e do fibrinogénio (estado pró-
trombótico); 
 alterações da hemostase e da reactividade vascular (secundárias aos efeitos 
da insulina sobre o endotélio vascular e os elementos figurados da circulação – 
poliglobulia, aumento da viscosidade sanguínea, alteração das provas de função 
endotelial); 
 agressão vascular (microalbuminúria); 
 alterações hepáticas (NAFLD, alterações das provas de função hepática); 
 alterações renais (microalbuminúria, IRC); 
 hiperhomocisteinémia; 
 acantose nigricans; 
 hiperandrogenismo (oligoamenorreia, hirsutismo, acne, PCOS); 
 acromegalia/gigantismo; 
 eventuais episódios de hipoglicémia sobretudo no episódio pós-prandial. 
Estes dismetabolismos concorrem para o desenvolvimento de doença 
cardiovascular, que é actualmente a primeira causa de morte nos denominados “países 
desenvolvidos”.  
O estado de IR começa, na maioria dos casos, como já foi referido, pelo excesso 
de tecido adiposo perivisceral (VAT)9, estando mesmo demonstrado um relacionamento 
                                                            
9 Uma minoria dos casos de SM não está dependente do excesso de VAT, como no caso das 
lipodistrofias, bem como nos jovens, em que o tabaco e o estado pró-inflamatório que condiciona 
parecem ter um papel mais preponderante na SM do que a obesidade (Weitzman 2005). 
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praticamente linear com a resistência à insulina, daí a importância da determinação do 
perímetro de cintura, entre outros, no rastreio da obesidade (Carey 1996, pp. 633-638). Para além 
da componente genética, este tipo de distribuição de gordura correlaciona-se fortemente 
com factores ambientais, como demonstra a epidemia mundial da obesidade e da DM 
tipo 2 (Bouchard 1993, Carey 1996, pp. 722-726, Whaley 1999). 
Portugal não é excepção, e de acordo com um estudo desenvolvido pela 
Sociedade Portuguesa para o Estudo da Obesidade entre 2003 e 2005, cerca de 53,8% 
da população adulta portuguesa tem excesso de peso, e 14,9% é obesa (do Carmo 2008). O 
excesso de peso e a obesidade infantil são ainda mais preocupantes: no nosso país, a 
prevalência destes distúrbios no grupo etário dos 7 aos 9 anos, situa-se nos 20,3% para o 
excesso de peso e nos 11,3% para a obesidade, o que corresponde a uma prevalência de 
excesso de peso e obesidade de 31,5%, colocando-nos na segunda posição dos países 
Europeus, logo a seguir à Itália onde, de acordo com dados da IOTF, a prevalência de 
obesidade e excesso de peso situa-se nos 36%. Em 2004, Lissau e colaboradores (2004) 
publicaram um estudo com resultados concordantes com os da IOTF: aquele inclui a 
Europa, Israel, Estados Unidos da América, sendo as prevalências mais elevadas nos 
EUA, Irlanda, Grécia e Portugal; nas crianças o problema tem agravado desde 1970 
(Padez 2004).  
A civilização tal como a conhecemos hoje, é provavelmente a mais sedentária da 
História da Humanidade, salientando-se que Portugal é o país mais sedentário da União 
Europeia: de acordo com um estudo desenvolvido por Varo (2003), cerca de 87,8% da 
população adulta portuguesa apresenta um estilo de vida sedentário. Havendo estudos 
que correlacionam a sensibilidade à insulina com o número passos médios diários (Sato 
2000), não é de admirar que em Portugal, de acordo com o estudo VALSIM, 
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desenvolvido pela Sociedade Portuguesa de Cardiologia em 2006, a SM afecta cerca de 
um terço da população estudada (39,3%); a prevalência global estimada da SM para 
população portuguesa é de cerca de 29,4%, 31,19% nas mulheres face a 27,46% nos 
homens. O VALSIM revelou que a SM é mais prevalente no género feminino 
comparativamente com o género masculino (48,5% vs 32,8%), apesar de a prevalência 
ser superior nos homens até aos cinquenta anos, passando a predominar nas mulheres a 
partir da sexta década de vida. Ainda neste estudo constatou-se que os factores de risco 
mais frequentemente associados ao diagnóstico de SM foram a HTA (70,4%), o 
perímetro abdominal aumentado (58,3%), a elevação da glicemia em jejum (44,8%), a 
hipertrigliceridémia (33,7%) e a diminuição das HDL (28%). Atendendo a estes dados e 
às complicações associadas à SM (e à obesidade – Quadro 9), os custos implicados 
nesta(s) entidade(s) clínica(s) correspondem a uma percentagem significativa dos 
investimentos em Saúde (Seidell 1995, Wolf 1996, 1998, Colditz, 1999, Finkelstein 2004).  
Estudos utilizando os critérios do ATP-III, revelam a prevalência da SM em 
diferentes populações mundiais: nos Estados Unidos da América, de acordo com o 
NHANES III, a prevalência global é de 23%, sendo mais elevada a partir dos 40 anos 
(Ford 2002). Na Europa, tendo como base o estudo DECODE, são registadas prevalências 
de 9,5% no género masculino e de 8,9% no género feminino (Hu 2004). 
Nos EUA o custo de prescrição de medicamentos para doentes com SM, em 
2004 foi de $4,116.00 dólares americanos (Diabetes in Control 2005), o correspondente a uma 
quantia 4,2 vezes superior à média de gastos com medicamentos para o mesmo grupo 
etário (doentes com mais de 20 anos); de acordo com o relatório da Medco Health 
Solutions, em 2004, a SM foi responsável por cerca de 40% dos gastos em fármacos 
prescritos para adultos. Entre 2002 e 2004, os gastos com o tratamento da SM 
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aumentaram 36% (custos avaliados a partir de uma base de dados de dois milhões de 
utentes). 
Atendendo aos custos e à morbi-mortalidade associadas à SM, é imperativo que 
se adoptem estratégias de Prevenção Primária para que visem travar o seu crescimento. 
Sabe-se que a obesidade tem um papel preponderante no desenvolvimento da SM, que 
aquela é, seguidamente ao tabagismo, a 2.ª causa de morte prevenível, e que, se não se 
adoptarem medidas drásticas para o seu combate, em 2025 estima-se que mais de 50% 
da população mundial será obesa (DGS 2005). Em Portugal, a obesidade constitui-se como 
um dos principais factores desencadeantes das doenças cerebrovasculares (principal 
causa de morte no nosso país (INE 1998)), bem como de doença coronária e de outras 
doenças cardiovasculares, que constituem, respectivamente, a quarta e sexta causas de 
morte no nosso país (INE 1998). Em Portugal o excesso de peso, a obesidade e as doenças 
crónico-degenerativas consomem cerca de 6% dos investimentos em saúde e 12% dos 
custos indirectos, dispondo-se actualmente (no que concerne às Prevenções Secundária 
e Terciária) medidas não famacológicas (dieta, exercício físico), fármacos e, até mesmo 
cirurgia, não obstante não se deverá jamais esquecer a importância da Prevenção 
Primária a começar desde logo pelas crianças (DGS 2005). 
 
 
II.C. TERAPÊUTICAS DA OBESIDADE: DIFERENTES ABORDAGENS, 
RESULTADOS SEMELHANTES 
São inúmeros os motivos que podem levar um indivíduo a desejar perder peso, 
desde médicos, psico-sociais, estéticos, de capacidade funcional, todos são válidos, mas 
jamais deverão colocar em risco a saúde da pessoa, uma vez que nem sempre há 
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benefícios em todos os níveis (a anorexia de alguns manequins traduz a 
incompatibilidade entre um ideal de estética e a saúde). No que concerne às perdas 
ponderais, o médico deverá preocupar-se, fundamentalmente com os desvios da massa 
corporal e da composição corporal, isto é, com a comorbilidade da obesidade. Neste 
sentido, estudos epidemiológicos de perda intencional de peso (vários com duração 
superior a quatro anos), demonstram que perdas moderadas de peso (no ordem dos 5-
10% do peso inicial) estão associadas a uma redução significativa de comorbilidades da 
obesidade como a HTA, dislipidémia e risco de desenvolver DM – grupo de doenças 
que integram a SM (Wilding 2007). 
Com o intuito de promover uma diminuição ponderal, actualmente encontram-se 
à disposição inúmeras estratégias, que poderão ser utilizadas isoladamente ou, mais 
frequentemente, em associação: 
II.C.1. dietéticas; 
II.C.2. terapia comportamental; 




Neste subcapítulo será dada maior relevância às medidas não famacológicas 
(dietéticas, terapia comportamental e exercício físico), pois foram as estratégias 
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II.C.1. Intervenções dietéticas 
Para que se promova a perda de peso é necessário alcançar um balanço 
energético negativo, isto é, a energia armazenada tem que ser inferior à dispendida. É 
possível conseguir tal efeito diminuindo o aporte calórico diário. No que respeita as 
“dietas baixas em calorias”, estas podem ser “muito baixas” (menos de 800 kcal/dia), 
“baixas” (800 a 1500 kcal/dia), e “moderadas” (correspondem a uma redução de cerca 
de 500 kcal/dia da dieta habitual) (Eckel 2008 ). Através desta última dieta e sem a prática 
de exercício físico é possível perder cerca de 500g/semana. Uma dieta muito baixa em 
calorias poderia ser uma opção a ponderar num indivíduo cuja obesidade compromete a 
realização de uma intervenção cirúrgica a curto prazo; neste tipo de dietas o 
acompanhamento médico é imprescindível. Há estudos que procuram relacionar a 
utilização de uma dieta com restrição calórica maior no início de um programa de perda 
ponderal, com uma maior redução de peso ao fim de dois anos; estes são, até à data, 
inconclusivos (Eckel 2008 ). O sucesso a longo prazo das dietas é baixo uma vez que a 
adesão do doente tende a diminuir. 
Para além de se proporem alterações quantitativas em termos calóricos, também 
se preconiza que a alteração da composição dos macronutrientes constituintes da dieta 
pode conferir vantagem metabólica, promovendo uma perda ponderal mais rápida e 
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a) Dietas com baixo teor de gordura: 
 Dados de estudos epidemiológicos associam a ingestão de uma dieta com baixo 
teor de gorduras com a redução (ou pelo menos manutenção) do peso, e melhoria da 
sensibilidade à insulina; estes regimes alimentares também não estão isentos de 
controvérsia (Bray 1998, Willett 2002). 
 A chamada “dieta equilibrada” que visa a redução da insulino-resistência, bem 
como a perda de peso, limita a ingestão de lípidos para menos de 30% das calorias totais 
ingeridas (ADA 2007). Uma dieta com muito baixo teor de gordura, corresponde aquela em 
que o conteúdo lipídico não ultrapassa 15% das calorias totais, com as demais calorias 
provenientes dos glícidos (70%) e dos prótidos (15%). De acordo com Ornish e 
colaboradores (1990), a aplicação de um programa intensivo que conjuga 
aconselhamento dietético, gestão de stress, exercício físico moderado e consumo 
máximo de 7% das calorias totais/dia sob a forma de lípidos em doentes com doença 
coronária, conseguiu uma redução de cerca de 11 kg após 1 ano com uma menor taxa de 
progressão da doença cardíaca após 5 anos (Lifestyle Heart Trial) (Ornish 1990). Contudo, 
este tipo de dietas, tem uma taxa de adesão muito baixa a longo-prazo. 
 A Dieta Mediterrânica corresponde a uma dieta hipolipídica, caracterizada pelo 
baixo consumo de gordura saturada e de alimentos de elevado valor calórico, 
privilegiando o consumo de alimentos ricos em hidratos de carbono complexos, fibras, 
vitaminas, minerais, azeite, peixe, produtos hortofrutícolas, vinho (de preferência tinto e 
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b) Dietas Hiperproteicas 
Normalmente estas dietas estão associadas a um alto teor lipídico (cerca 60% 
das calorias/dia), sem restrição no tipo de gordura (saturadas, polinsaturadas, 
monossaturadas); numa dieta hiperproteica restrita, a ingestão de glícidos não excede os 
50g diários, e os lípidos são responsáveis por uma pequena parte do aporte calórico. O 
facto de as proteínas poderem induzir maior saciedade, aumentarem a termogénese 
pós-prandial e ajudarem a preservar a massa magra, concorre para que a substituição de 
hidratos de carbono por proteínas seja cada vez mais aceite pela comunidade científica 
(Eckel 2008). No entanto, no que diz respeito à sua eficácia na perda de peso e na redução 
da resistência à insulina, os resultados de diversos estudos não são consensuais: em 
alguns observa-se que a substituição dos HC por proteínas em dietas com restrição 
calórica resulta numa maior perda de peso (Due 2004); já outros revelam que esta 
substituição poderá manter os mesmos benefícios metabólicos e nutricionais (Noakes 2005). 
 
c) Dietas Hipoglucídicas 
Designa-se por dieta hipoglucídica, aquela em que há aumento da ingestão de 
proteínas e lípidos, situando-se a ingestão diária máxima de hidratos de carbono entre 
20g e os 60g (normalmente menos 20% do aporte calórico diário). São distintas das 
dietas cetogénicas utilizadas na prevenção de convulsões, uma vez que nestas utiliza-se 
uma proporção de 4g de lípidos para 1g de glúcidos+prótidos (quantidade ainda mais 
reduzida de HC). As dietas de Atkins e a de South Beach são os protótipos de dietas 
hipoglucídicas, uma vez que nestas os doentes começam com uma restrição de HC igual 
ou inferior a 20g/dia aumentando gradualmente. A dieta Zone e a fase final da dieta 
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South Beach implicam a restrição do consumo de HC a 40% da ingestão calórica total, e 
têm em conta o índice glicémico (IG) dos alimentos.  
Os estudos demonstraram que nos primeiros seis meses, os regimes 
hipoglucídicos obtiveram uma perda de peso substancialmente maior que a obtida com 
dietas hipolipídicas (Foster 2003, Stern 2004), associada, segundo Linda (2004), a uma melhoria 
do controlo glicémico e da dislipidémia aterogénica (maior diminuição dos TGs e 
menor diminuição das HDL), com a excepção de um estudo (Gardner 2007) ; contudo, esta 
diferença no que concerne a perda ponderal não é significativa após 12 meses (Stern 2004). 
Recentemente, Shai e colaboradores (2008) procederam à comparação de uma dieta 
hipoglucídica, mediterrânica e hipolipídica no que respeita aos seus efeitos na redução 
do risco cardiovascular global ao longo de dois anos, tendo concluído que a dieta 
mediterrânica e as dietas hipoglucídicas podem ser alternativas viáveis às dietas 
hipolipídicas, ao verificarem efeitos mais favoráveis no perfil lipídico associados às 
dietas hipoglucídicas e uma melhoria do controlo glicémico mais evidente nos doentes 
submetidos à dieta mediterrânica. As dietas hipoglucídicas serão ideais em intervenções 
cujo objectivo seja uma perda de peso substancial num curto intervalo de tempo.  
No próximo subcapítulo proceder-se-á a uma abordagem mais detalhada deste 
regime dietético e dos seus efeitos na sensibilidade à insulina, dado que é sobre ele que 
incide o objecto de estudo desta dissertação. 
No Quadro 10 encontram-se resumidas as composições nutricionais e calóricas 
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Típica Americana 2200 275 (50) 82,5 (15) 85 (35) 
Hipoglucídica     
 - Dieta de Atkins     
   Fase de indução 1152 13 (5) 102 (35) 75 (59) 
   Fase intermédia 1627 35 (9) 134 (33) 105 (58) 
   Fase de manutenção 1990 95 (19) 125 (25) 114 (52) 
Moderada em HC     
   - Dieta Carbohydrate 
Addict`s 1476 87 (24) 84 (23) 89 (54) 
Com baixo IG     
  - Sugar Busters 1521 176 (46) 89 (23) 44 (26) 
Hipolipídica 1462 207 (57) 73 (20) 42 (26) 
Muito baixo teor 
lipídico     
  - Dieta Ornish 1273 258 (81) 48 (15) 13 (9) 
 
 
 II.C.2. Terapia Comportamental 
Hoje em dia os doentes podem ter à sua disposição programas que visam a 
modificação de comportamentos que impedem a perda de peso e a sua manutenção. No 
nosso estudo, os participantes tinham sessões semanais para se familiarizarem com a 
dieta e, posteriormente, para corrigirem a sua alimentação e a sua vida sedentária, de 
modo a conseguirem manter os ganhos alcançados. Este tipo de programas visa (Poston 
2000): 
 o estabelecimento de metas e objectivos; 
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 a auto-avaliação e monitorização do comportamento; 
 o controlo dos estímulos envolventes (modificação do ambiente que rodeia 
o doente com o objectivo de reforçar os comportamentos que sirvam de 
suporte ao controlo do peso); 
 a reestruturação cognitiva (melhoria da percepção da auto-imagem, do 
próprio peso e do funcionamento do organismo); 
 a prevenção da reaquisição de peso. 
 
Wadden e colaboradores (2003) recomendam a realização de sessões individuais 
ou em pequenos grupos, semanalmente, pelo menos durante seis meses, havendo 
resultados de perdas ponderais de cerca de 8 a 10% nesse período de tempo (Avenell 2004, 
Foster 2005). A duração dos estudos que avaliam a eficácia da terapia comportamental na 
perda ponderal, é de um ano e a maioria desses estudos foi realizada em hospitais 
universitários, pelo que sucesso deste tratamento noutros contextos é menos evidente. 
Estas intervenções são indubitavelmente essenciais; contudo não se pode ignorar 
que se tratam de estratégias que visam mudar comportamentos e hábitos de toda a vida e 
como tal são de adesão difícil que no imediato (pela resistência em adoptar novos 
hábitos) quer a longo prazo (há tendência a adoptar o comportamentos antigos). Serão 
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II.C.3. Actividade Física 
  A actividade física constitui-se como um meio que promove um balanço 
energético negativo, devido ao aumento do dispêndio de energia, concorrendo deste 
modo para a diminuição ponderal e para a diminuição do risco CV. No entanto, 
demonstrou-se que esta medida aplicada isoladamente, sem uma redução do aporte 
calórico, está associada a uma modesta perda de peso (Heymsfield 2003, Slentz 2004) . De acordo 
com Kayman e colaboradores (1990), a actividade física isolada é extremamente 
relevante na manutenção do peso perdido. Quando se procede ao aumento da actividade 
física sem restrição calórica pode-se reduzir o tecido adiposo abdominal e, deste modo, 
diminuir a insulino-resistência (Wilmore 1999). 
Quando se combina a actividade física regular com a restrição calórica, a perda 
ponderal daí decorrente é bastante superior, assim como as alterações da composição 
corporal (o treino de força pode ser particularmente benéfico na modificação da 
composição corporal) (Andersen 1999). A combinação da ingestão de um regime dietético 
restrito em calorias com actividade física promove também uma redução significativa 
do risco cardiovascular. 
No que concerne à actividade física em pessoas obesas com elevado risco CV 
e/ou com outras comorbilidades significativas, e que, por conseguinte, necessitam de 
perder peso de um modo rápido, dever-se-á associar uma dieta hipocalórica à actividade 
física adaptada, tendo em conta as limitações decorrentes dos próprios contextos 
clínicos, bem como as osteoartropatias, tão frequentes nestes grupos, e tantas vezes 
apontadas pelos doentes como o motivo para não fazerem a sua caminhada ou outra 
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actividade física, pela limitação dolorosa e funcional que impõem. A solução poderá 
passar pela prescrição de exercício que minimize o impacto articular (meio aquático, 
exercício aeróbio em bicicletas elípticas ou outro equipamento de baixo impacto e 
outros equipamentos de exercício). Estes tipos de exercícios podem acarretar um maior 
dispêndio de recursos económicos por parte do doente, com consequente relutância em 
aderir à actividade física. 
No Quadro 11 encontra-se registada a eficácia, no que respeita a perda ponderal 
a longo prazo, das diferentes estratégias até aqui apresentadas quando utilizadas 
isoladamente ou em associação: constata-se que a associação da dieta, da terapia 
comportamental e da actividade física, à semelhança do que procuramos fazer na nossa 
intervenção, é mais eficaz na manutenção dos resultados a longo prazo do que um plano 
exclusivamente dietético (Lewanczuk 2004). 




 75% readquirem o peso após 1 anos 
 85-90% readquirem peso após 2 anos 
Dieta associada a Terapia Comportamental 
 71% readquirem o peso após 30 meses 
 Ganho ponderal  linha basal de há 5 anos 
Associação de Dieta, Terapia Comportamental e Actividade Física 










A farmacoterapia disponível para tratar o doente obeso deve ser prescrita após 
avaliação dos riscos e potenciais benefícios da sua utilização, após avaliação clínica 
cuidadosa, após determinação de doenças associadas (Yanovski 2002, Snow 2005). De acordo 
com o recomendado pela literatura dever-se-á ponderar a prescrição de fármacos para os 
indivíduos obesos (IMC>30kg.m-2) ou para indivíduos com IMC de 27 a 30kg.m-2 se 
tiverem comorbilidades associadas (Bray 1999, Yanovski 2002). 
  Por se tratar duma monografia sobre insulino-resistência, há que notar que os 
fármacos mais representativos demonstram efeitos benéficos a nível da sensibilidade à 
insulina, desde o Orlistat (Estudo XENDOS)(Mancini 2008), a Sibutramina (Estudo 
STORM)(James 2000) e particularmente o Rimonabant (Estudo Rio) )(Mancini 2008). No 
entanto, em relação aos dois primeiros fica-se na dúvida em saber se estes efeitos 
benéficos têm a ver com alguma acção directa do fármaco nos mecanismos de 
sensibilidade à insulina, ou não serão antes devidos, como parece provável, às 
consequências metabólicas da perda de em geral e de gordura abdominal em particular. 
À semelhança de qualquer fármaco, deve ter-se em conta as patologias 
apresentadas pelo doente, bem como o risco potencial de abuso do fármaco, os seus 
efeitos adversos. Devido a estas questões e ao facto de o doente readquirir peso após 








Normalmente só se propõe ao doente um método invasivo para tratar a 
obesidade quando apresentam obesidades grau III ou grau II associada a comorbilidades 
e que não conseguem perder peso através dos métodos não invasivos. A maioria destas 
intervenções é realizada por laparoscopia.  
No que concerne a abordagem cirúrgica, o Estudo SOS (Swedish Obese 
Subjects), ainda em curso, conseguiu fornecer dados relativos a 10 anos de evolução de 
algumas comorbilidades da obesidade, comparativamente com um grupo-controlo não 
submetido a cirurgia. Até à data pode concluir-se que houve melhoria da apneia do 
sono, do perfil lipídico e redução da incidência de DM. Os doentes, numa fase inicial, 
apresentaram melhoria dos valores da TA, contudo volvidos 10 anos este marcador não 
apresentava diferenças significativas (Aucott 2005). 
A terapêutica cirúrgica é a mais adequada aos indivíduos obesos severos que não 
respondem a intervenções dietéticas e que necessitam de uma solução a curto prazo e/ou 
drástica para reduzir o risco associado às múltiplas comorbilidades da obesidade de que 
padecem, por vezes graves, que podem mesmo colocar em causa o timing da decisão 
operatória pelo elevado risco anestésico que originam. Abre-se assim lugar, apesar de 
estarmos na era cirúrgica, a outras intervenções que visam perdas ponderais rápidas e 
significativas, sejam essas medidas alimentares (dietas de muito baixo valor calórico ou 
ainda dietas hipoglucídicas ou hiperproteicas) ou endoscópicas (balão intra-gástrico). 
Por outro lado, embora hoje em dia o Estado comparticipe na totalidade a cirurgia 
bariátrica em hospitais protocolados, o tempo médio de espera definido pelo SNS para 
esta intervenção é 14 meses. 
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 “A cirurgia bariátrica é o tratamento mais eficaz da obesidade grave e suas 
comorbilidades metabólicas, particularmente no que se refere à insulino-resistência (e 
mesmo diabetes) dos obesos, apesar do seu outcome a longo prazo ainda não ser 
consensual, o que, entre outros factores está muito dependente da adesão dos pacientes 
aos novos estilos de vida (Wilding 2007). A grande eficácia da cirurgia bariátrica é superior à 
sua efectividade, pela simples razão que ainda não está acessível, e sobretudo em tempo 
útil, à maioria dos doentes que dela poderiam beneficiar. Muitos destes doentes com 
indicação cirúrgica, mas que esbarram na morosidade das listas de espera, já tentaram 
sem sucesso regimes convencionais de tratamento conservador da obesidade, levados a 
sério e sem resultado, e têm claras necessidades médicas de significativas reduções de 
peso a curto prazo. Na impossibilidade de proporcionar cirurgia atempada, cabe às 
instituições de saúde o provimento de soluções alternativas, de que o tema central desta 
monografia constitui um exemplo, a nosso ver. 
 
II.D. IMPORTÂNCIA DOS FACTORES NUTRICIONAIS NA SENSIBILIDADE À 
INSULINA 
Este subcapítulo pretende proceder a uma revisão actual, da literatura sobre o 
interesse, eficácia e riscos das dietas com baixo teor de hidratos de carbono, no que 
concerne ao aumento da sensibilidade à insulina. 
Os malogros dos regimes hipocalóricos tradicionais levaram, muito cedo, os 
investigadores a explorar as possibilidades do jejum total no tratamento da obesidade. 
Em 1915, Benedict apresenta um estudo sobre o jejum prolongado. O primeiro estudo 
moderno é efectuado por Bloom, em 1959. Em 1970, Cahill descreve 
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pormenorizadamente as adaptações metabólicas que ocorrem durante o jejum total. Ao 
longo dos anos, vários autores tentaram modificar o jejum total para conservar a eficácia 
e excluir os riscos, como é exemplo Apfelbaum, em 1967. Mas é George Blackburn 
(1982, pp. 46-63), Professor da Escola de Medicina de Harvard e investigador no 
Massachussetts Institute of Technology que desenvolve o conceito e fixa as regras, que 
ainda hoje se mantêm actuais, na sua essência, mostrando que uma dieta muito baixa em 
calorias (cerca de 500 Kcal/dia) à custa da substituição de grande parte do componente 
glucídico por prótidos, diminui suficientemente a secreção de insulina para bloquear a 
lipogénese e desencadear a lipólise, ao mesmo tempo que protege a actividade 
metabólica dos tecidos nobres. Este médico/investigador determina quais devem ser as 
necessidades em proteínas para assegurar um balanço azotado equilibrado: 1,2g/Kg do 
peso referência/dia para as mulheres e de 1,5g/Kg do peso referência/dia para os 
homens. Seguidamente, numerosos autores apresentaram publicações sobre o assunto, 
na tentativa de provar a eficácia e a inocuidade dos regimes proteicos, que vieram a ser 
utilizados por centenas de milhares de doentes no mundo.  
Por sua vez, a utilização de dietas hipoglucídicas na promoção da perda ponderal 
foi descrita pela primeira vez por Banting em 1964 (Banting 1969), tendo o interesse por esta 
abordagem crescido nos últimos anos, atendendo ao padrão alimentar adoptado ao 
longo da evolução da Humanidade: comparativamente com a dieta ocidental, a 
alimentação de populações pré-agrícolas, dos aborígenes da América do Norte eram 
relativamente baixas em hidratos de carbono (Eaton 1985, 2006). Com a emigração europeia 
no início do século XIX, e com as concomitantes alterações sociais e do estilo de vida 
(nomeadamente dos hábitos alimentares, com a introdução do açúcar, da farinha), os 
problemas de saúde sofreram modificações (Hildes 1984, Shephard 1996). Se se proceder à 
análise do padrão de evolução do consumo alimentar ao longo do estabelecimento da 
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obesidade como um epidemia, concluir-se-á que o aumento da ingestão calórica foi 
devido, fundamentalmente, ao aumento dos glúcidos consumidos na dieta (CDC 2004). 
Atendendo a estes dados, pode-se legitimamente questionar se as dietas 
hipoglucídicas serão tão, ou mais, saudáveis do que as dietas hiperglucídicas adoptadas 
pela sociedade contemporânea, ou, pelo menos, se os paradigmas actuais e 
consensualmente aceites, que definem as percentagens ditas “correctas” dos 
macronutrientes, não exagerarão na quantidade proposta de glúcidos, e se parte destes 
poderá ser substituída com vantagem por proteínas. Naturalmente que a questão não 
estará apenas nas doses totais de uns e de outros, mas, naturalmente também, nos tipos 
de uns e outros. 
Dos trabalhos publicados sobre dietas com baixo teor de glúcidos, o livro Dr. 
Atkins' Diet Revolution, publicado inicialmente em 1973, constitui-se como um dos 
mais vendidos de sempre, contando com duas reedições/actualizações (1992, 2002) (Foster 
2003). A popularidade alcançada deveu-se, fundamentalmente, à perda ponderal rápida 
obtida com este tipo de dieta, quando comparada com os resultados obtidos através da 
abordagem dietética recomendada por reconhecidas sociedades médicas de referência 
como a American Diabetes Association (ADA) e a European Society of 
Cardiology/European Association for the Study of Diabetes (ESC/EASD) – Quadro 12. 
As publicações sobre os efeitos das dietas hipoglucídicas, nomeadamente no controlo 
dos factores de risco cardiovasculares (IR, perfil lipídico) têm aumentado nos últimos 
anos, concorrendo para o desenvolvimento do conhecimento dos seus efeitos, 
indicações, contra-indicações; estes estudos têm conduzido a uma mudança gradual na 
aceitação deste regime dietético como eventual abordagem no tratamento da obesidade 
e comorbilidades associadas. 
 
Capítulo II – Desenvolvimento 
 57 
Quadro 12 – Recomendações nutricionais para o controlo da DM e da SM (ADA 2003, 
ESC-EASD 2007) 
Nutriente % Recomendada Referência 
Proteínas 10 a 20% VET10 ESC/EASD 
Hidratos de Carbono (HC) 45 a 60% VET ESC/EASD 
Gordura total < 30% VET ADA 
Ácidos gordos monoinsaturados 
(AGMI) 
10 a 20% ESC/EASD 
Ácidos gordos polinsaturados 
(AGPI) 
< 10% VET 
ESC/EASD + 
ADA 
Ácidos gordos saturados/trans 
(AGS/trans) 
< 10% VET 
ESC/EASD + 
ADA 
Colesterol < 300 mg 
ESC/EASD + 
ADA 
HC + AGMI 60 a 70% VET 
ESC/EASD + 
ADA 
Etanol ♀: < 15 g/dL; ♂: <30g/dL 
ESC/EASD + 
ADA 
Sódio < 2,4 g/dia ADA 
Cálcio >1200 mg/dia ADA 
 
II.D.1. Efeitos metabólicos das dietas hipoglucídicas 
A metabolização dos ácidos gordos é efectuada através do ciclo de Krebs e 
através da cetogénese. Esta é um processo fisiológico, sobretudo em jejum prolongado, 
sendo normal o doseamento de concentrações destes metabolitos no sangue e na urina 
de 24 horas (até 20 mg). A cetogénese apenas ocorre em enquadramentos hormonais 
que a permitem, nomeadamente quando a insulinémia é baixa ou vestigial e quando 
aumentam as concentrações de glicagina. Daqui decorre uma supressão da lipogénese 
                                                            
10 VET – Valor Energético Total. 
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(síntese de TAGs) e marcado aumento da lipólise (degradação destes), com o 
consequente aumento dos níveis de ácidos gordos circulantes, que resultam da lipólise 
dos triacilgliceróis nos adipocitos. No fígado, os ácidos gordos são metabolizados 
através da β-oxidação; quando esta é completa, ocorre a formação de duas moléculas de 
acetil-CoA (a partir de uma molécula de acetoacetil-CoA), que incorporam o ciclo de 
Krebs e são oxidadas; quando a oxidação dos AGs é incompleta, o acetil-CoA dá 
origem a acetoacetato, parte do qual se converte em β-hidroxibutirato e em acetona. 
Estes três compostos, por incluírem grupos cetona na sua constituição, receberam a 
designação colectiva de corpos cetónicos. É esta via alternativa de degradação do 
aceto-acetato que constitui o mecanismo da génese dos corpos cetónicos ou cetogénese. 
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Os corpos cetónicos são combustíveis importantes para vários tecidos 
periféricos, nomeadamente para o coração, músculo esquelético, rim; são utilizados para 
a produção de energia em qualquer tecido que contenha mitocôndrias; contudo, num 
estado metabólico glucocêntrico (vide II.D.1.a., p.f.) os ácidos gordos não conseguem 
atravessar a barreira hematoencefálica; tal só é possível após um estado de jejum 
prolongado ou após uma dieta com restrição de HC, quando os corpos cetónicos 
hidrossolúveis se constituem como a principal fonte de combustível metabólico do 
cérebro (Voet 2000, Bilsborough 2003).  
O principal mecanismo de produção de corpos cetónicos tem por base um 
excesso de Acetil-CoA, que pode estar associado às seguintes situações: 
 consumo de dietas pobre em hidratos de carbono (e proteínas, e rica em 
lípidos)11; 
 jejum prolongado (porque diminuem a insulinemia); 
 descompensações da diabetes (onde também ocorre défice de 
insulinemia); 
 qualquer situação que diminuía o aporte de glucose aos tecidos. 
Daqui se depreende que os factores responsáveis pela mobilização dos ácidos 
gordos dos adipócitos desempenham um papel crucial na cetogénese. 
                                                            
11 Os lípidos são os nutrientes com maior potencial cetogénico (uma vez que da oxidação de 100g de 
gordura resultam 10g de glicose e 90g de ácidos gordos), seguido das proteínas; considera-se que os HC 
são anticetogénicos, uma vez que do metabolismo de 100g de destes resultam 100 g de glicose, não 
havendo formação de AGs. 
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Pelo exposto, pensa-se que uma dieta HG privilegia a diminuição do aporte 
tecidular de glicose, logo promoverá a diminuição da concentração de insulina e o 
aumento da glicagina, privilegiando a via cetogénica através do seguinte mecanismo 
(Sharman 2002, 2004, Clifton 2004): 
a) a insulina e a glicagina regulam a lipólise nos adipocitos, sendo que o 
aumento da última aumenta a concentração AGLs (acção lipolítica); a 
diminuição da concentração de insulina favorece igualmente a lipólise, 
atendendo a que se trata de uma hormona lipogénica. 
b) os ácidos gordos regulam a cetogénese através das seguintes reacções: 
1) quando aumenta a concentração de AGLs, estes ao entrarem no fígado 
vão inibir directamente a acetil-CoA carboxilase, o que diminui a 
produção de malonil-CoA; como este é um potente inibidor da carnitina 
palmitoiltransferase-I (CPT-I), faz com que esta deixe de estar inibida; a 
actividade desta enzima permite a entrada de mais AGs para a 
β-oxidação, em vez de entrarem no processo de esterificação; ela regula 
também a entrada da acetil-CoA na via oxidativa (apenas a excedente 
prossegue para a esterificação); na biossíntese de AGs através da 
lipogénese (vide Figura 6, p. f.), a acetil-CoA é inicialmente carboxilada 
a malonil-CoA, na presença da enzima acetil-CoA carboxilase; 
2) quanto maior a concentração de AGLs, maior a concentração de corpos 
cetónicos formada, uma vez que aqueles entram em menor proporção na 
via oxidativa do ciclo de Krebs. 
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II.D.1.a. Metabolismo das dietas hipoglucídicas e metabolismo em jejum 
 Ao iniciar-se uma dieta hipoglucídica o organismo socorre-se da glicogenólise 
hepática e muscular para manter a glicemia estável. Contudo, o glicogénio armazenado 
no corpo é escasso (400g no músculo, e 70g-100g no fígado), sendo que grande parte 
dessa reserva (sobretudo a hepática) é consumida após 48 horas de restrição total de 
glúcidos; a depleção completa pode demorar um pouco mais, dependendo da quantidade 
diária de HC ingerida, bem como do gasto energético. 
 Quando as reservas de glicogénio se esgotam, e as proteínas e os lípidos 
começam a ser utilizados como substrato energético preferencial (ao invés da glicose), 
considera-se que o metabolismo passa de “glucocêntrico” (dependente da glicose) para 
“adipocêntrico”, uma vez que os ácidos gordos (provenientes da dieta e da lipólise do 
tecido adiposo) e os corpos cetónicos (facultados pela dieta e pela cetogénese que 
ocorre no fígado) constituem-se como principais substratos energéticos, 
correspondendo, respectivamente, a 70% e 20% das necessidades energéticas; os 
restantes 10% são assegurados pela glicose proveniente da glicogenólise e da 
gliconeogénese, e da ingestão de lípidos e proteínas (são metabolizados no fígado e rim, 
sendo produzidos até cerca de 200g diários de glicose) (Westman 2007). A glicose sintetizada 
por estes meios garante o bom funcionamento dos órgãos glucose-dependentes, que 
incluem a retina, o cristalino, a medula renal e o sistema nervoso central (Westman 2003). 
Porém, no que concerne à obesidade, esta modificação do metabolismo não ocorre de 
modo tão linear; esta variação inter-indivíduo está na génese do conceito de 
Flexibilidade Metabólica (Kelley 2006). Um dos problemas dos obesos e que justificaria os 
seus maiores quocientes respiratórios, é apresentarem dificuldade nesta flexibilidade, 
isto é, na passagem do estado “gluco” para o estado “adipocêntrico”. Deste modo, 
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mesmo em jejum, estariam sempre a oxidar mais glúcidos que o devido e portanto, a 
oxidar menos gordura (Kelley 2006). 
 Pelo exposto, o estado de uma pessoa que consome uma dieta cetogénica com 
baixo teor de HC é comparável ao estado de jejum, uma vez que em ambos: 
 o aporte de HC é reduzido ou inexistente; 
 os ácidos gordos e os corpos cetónicos são utilizados como substratos 
energéticos (em detrimento da glicose). 
No que concerne às principais diferenças entre estes dois estados importa 
referir que: 
 em jejum, as proteínas musculares, o glicogénio e as reservas de gordura 
são utilizadas como principais fontes endógenas (Cahill 1970); 
 numa dieta HG e cetogénica, para além do glicogénio e das reservas de 
gordura, utilizadas quando o gasto energético excede a ingestão calórica, 
as fontes de energia são exógenas (prótidos e lípidos); 
 a principal diferença entre estas duas entidades reside no facto de, apesar 
de a perda de massa magra acompanhar a perda ponderal conseguida com 
algumas dietas, quando se verifica a ingestão adequada de proteínas, uma 
dieta hipoglucídica, mesmo em condições hipoenergéticas de diminuição 
do peso, possibilita perdas muito menos marcadas de massa magra (Volek 
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II.D.1.b. Metabolismo nas dietas hipoglucídicas: questões actuais 
 De acordo com um trabalho publicado por Feinman e colaboradores (2003), 
apesar da dieta Atkins e da sua explicação serem dirigidas ao público em geral, as suas 
características são consistentes com os actuais conceitos metabólicos relativos às dietas 
hipoglucídicas, tendo mesmo auxiliado o esclarecimento de algumas lacunas 
respeitantes à bioquímica e ao metabolismo destas (e de outras) abordagens. 
 Hoje sabe-se que uma dieta hipoglucídica promove uma redução espontânea do 
consumo calórico atendendo, nomeadamente, à diminuição da resistência/elevação de 
hormonas que induzem um estado de saciedade (CCK, leptina); contudo existem 
estudos que propõem a existência de uma “vantagem metabólica” conferida por essas 
dietas, ou seja, há autores que sugerem que as dietas HG promovem uma maior 
percentagem de peso perdido por caloria consumida (Feinman 2007). Esta ideia tem sido 
contra-argumentada e rejeitada por quem acredita que a obtenção de perdas de peso 
variáveis com a utilização de dietas isocalóricas implicaria uma violação a Segunda Lei 
da Termodinâmica, havendo mesmo quem alegue que deverá haver algum erro 
experimental nos diferentes estudos. 
 Com efeito, durante muitos anos acreditou-se que nas variações ponderais 
apenas o aporte calórico importava (“a calorie is a calorie”). Porém diversas situações 
impõem variações da eficiência energética, até mesmo oscilações hormonais (Cannon 2000, 
Silva 2003). Recentemente Kennedy e colaboradores (2007), demonstraram alterações 
metabólicas resultantes da utilização de uma dieta cetogénica com alto teor de lípidos 
em ratos. Este efeito metabólico não é universalmente aceite, mesmo entre 
investigadores que já o comprovaram (Foster 2005, McAuley 2005). 
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 Através da leitura de diferentes publicações pode-se concluir que a “vantagem 
metabólica” a que, por vezes, as dietas metabólicas estão associadas (Krieger 2006), não é 
uma possibilidade incompatível com as Leis da Termodinâmica, se estas foram 
correctamente analisadas (Freinman 2007). Se atendermos às implicações médicas e sociais 
da obesidade seria de todo o interesse um estudo aprofundado deste fenómeno com o 
intuito de se conhecer as condições que estão na sua origem de modo a que se possa 
dele usufruir no tratamento dos doentes obesos. 
 Outro facto que poderá ser tido em conta quando se prescreve um regime 
dietético é a termogénese induzida pelos macronutrientes. Esta teoria é mais aceite, mas 
nem por isso é mais aplicada, mesmo havendo estudos que demonstrem diferenças de 
TID consideráveis entre proteínas (20-30%), glícidos (5-10%) e lípidos (0-3%). Neste 
ponto o debate centra-se no equilíbrio termodinâmico; uma vez que se fala de sistemas 
orgânicos, isto é de uma natureza dinâmica longe do equilíbrio, será apropriada a 
designação do “não-equilíbrio termogénico”, uma vez que, de acordo com Feinman e 
colaboradores (2007) é mais compatível com a interacção dos fluxos cinéticos e das 
forças termodinâmicas. 
 Por fim, a termogénese, tema relevante na patogénese da obesidade, radica, entre 
outros componentes, na maior ou menor preponderância dos chamados ciclos 
bioquímicos fúteis, os quais “desperdiçam” energia (térmica) sem corresponder à 
produção de ATP. Para além da primazia do componente genético na sua regulação e 
que também terá sido submetido às leis da selecção natural, no que aos ciclos fúteis diz 
respeito, há que admitir a influência ambiencial, de que as intervenções alimentares que 
abordamos nesta monografia constituem exemplo (Rolfe 1997, Silva 2006). 
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II.D.2. Dietas hipoglucídicas: critérios de definição e outros macronutrientes 
 Apesar de existirem inúmeros estudos científicos que as utilizam e até de se 
ponderar a sua utilização no tratamento da Síndrome Metabólica, não existe uma 
definição oficial da composição de uma dieta hipoglucídica, o que alimenta ainda mais 
as controvérsias associadas aos estudos nesta área. 
 O fundamento das dietas com restrição da ingestão de hidratos de carbono 
centra-se no facto de o organismo promover a oxidação lipídica (em vez do seu 
armazenamento), em resposta à diminuição do aporte de glicose à célula (por alterações, 
da concentração da insulina e da glicagina, como já foi referido). Assim, o 
desencadeamento de um estado cetogénico está dependente da quantidade máxima de 
HC na dieta. Tal facto fez com que fossem efectuadas recomendações acerca da 
prescrição de concentrações muito baixas de HC nos primórdios deste tipo de dietas 
(20-50 g/dia) – dietas Atkins, South Beach. Estas quantidades de glícidos garantem o 
aparecimento de cetonúria mensurável, sendo designadas por dietas cetogénicas com 
muito baixo teor de hidratos de carbono (DCMBHC) ou dietas cetogénicas com 
baixo teor de hidratos de carbono (DCBHC) (Westman 2007). 
 Um consumo diário de HC <200g/dia foi considerado como correspondente a 
uma dieta hipoglucídica; contudo este tipo de dieta não apresenta os efeitos metabólicos 
associados à utilização de uma DCBHC. Westman e colaboradores (2007) sugerem que 
por dieta hipoglucídica se considere um regime dietético que aporta diariamente entre 
50g a 150g de hidratos de carbono, apesar de não provocarem cetonúria mensurável na 
maioria das pessoas. 
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 O facto de a recomendação para diminuir a ingestão de HC poder contribuir para 
o aumento da ingestão diária de prótidos e/ou lípidos, confunde ainda mais a definição 
de dieta HG. 
 LaRosa e colaboradores (1980) concluíram que os indivíduos submetidos a 
dietas hipoglucídicas não aumentam necessariamente a ingestão dos outros 
macronutrientes, mas antes diminuem a ingestão de açúcar e de amido; este facto 
implica que, apesar de o consumo total de prótidos e lípidos não aumentar, aumenta a 
sua proporção relativa na dieta. 
 As proteínas induzem uma maior saciedade do que os lípidos e, para a mesma 
quantidade de calorias ingeridas, as primeiras têm menor tendência a promover o 
armazenamento de gordura. As dietas hiperproteicas provocam um balanço nitrogenado 
positivo, que concorre para a elevação das respostas fisiológicas à hormona de 
crescimento e ao IGF-I, o que pode auxiliar na manutenção, aumento da, ou pelo menos 
diminuição da perda de massa magra (num contexto de uma dieta hipocalórica). Pelo 
supra-exposto, depreende-se que, no contexto de uma dieta HG, a substituição da 
quantidade de glícidos suprimida por igual quantidade de prótidos, será mais vantajosa 
para o doente, do que se se optasse por lípidos assumindo a ausência patologia renal ou 
hepática.  
 
II.D.3. Eficácia das dietas hipoglucídicas na melhoria da sensibilidade à 
insulina 
 No que concerne a redução ponderal, a eficácia deste tipo de regime dietético já 
foi comprovada por diversos trabalhos, sendo que a maioria destaca a vantagem das 
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dietas HG no alcance de uma redução de peso muito superior nos primeiros seis meses, 
quando comparadas com outras dietas (Brehm 2003, Foster 2003, Sondike 2003, Meckling 2004, Samaha 2003, 
Stern 2004, Yancy 2004, Shai 2008). 
 Nesta dissertação pretende-se tentar concluir se as dietas hipoglucídicas: 
a) também têm um papel na melhoria da sensibilidade à insulina e, 
consequentemente, na redução do risco cardiovascular; 
b) são mais eficazes do que as dietas com baixo teor lipídico, 
recomendadas e consideradas pela comunidade científica como as mais 
adequadas a um programa de perda de peso e redução do risco CV. 
 
Apesar dos inúmeros estudos realizados ao longo das últimas 3 décadas, as 
conclusões alcançadas não são completamente concordantes, o que pode dever-se às 
diferenças dos seus desenhos, uma vez que: 
a) como já foi referido, não existe uniformidade na composição das 
dietas – quantidade variável de hidratos de carbono ingeridos 
diariamente nas dietas HG adoptadas pelos diferentes estudos; – grande 
variabilidade entre a quantidade relativa dos outros macronutrientes que 
constituem estas dietas; – em alguns estudos os regimes dietéticos são 
também hipocalóricos, enquanto noutros não há restrição calórica; 
b) se verifica grande variabilidade na duração dos estudos; 
c) as amostras populacionais em que estas dietas foram testadas variam 
entre grupos de pessoas pré-obesas ou obesas e pessoas normoponderais 
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(grande variabilidade no IMC e no PC), com diferente sensibilidade à 
insulina (diabéticos ou não, mulheres menopáusicas ou não); 
d) os diferentes estudos não utilizam as mesmas variáveis para avaliar o 
controlo glicémico, nem as mesmas técnicas de determinação da 
sensibilidade à insulina (razão I/G, QUICKI, HOMA, Clamp 
euglicémico hiperinsulinémico – II.A.1 – Quadros 2 e 3); 
e) alguns estudos não são randomizados. 
 
II.D.3.a. Resultados com replicação 
 Apesar da variação da resposta da sensibilidade à insulina, verifica-se replicação 
entre os estudos que utilizaram dietas HG nos seguintes parâmetros: 
 Diminuição da razão TAG/HDL 
A investigação de marcadores para a insulino-resistência e a predisposição para 
as DCV foca o papel da razão entre os triglicerídeos e as HDL. McLaughlin e 
colaboradores (2005) determinaram a sensibilidade à insulina (SI) através de um 
steady-state da glicemia após a infusão de glicose, insulina e octreótido (inibidor da 
secreção endógena da insulina), tendo concluído que os TAG e as HDL estão 
relacionados de modo independente com a SI, e que a razão TAG/HDL é o melhor 
índice preditivo da IR: propõem que o cutoff que identifica indivíduos com IR em risco 
para o desenvolvimento de DCV corresponda a uma razão TAG/HDL ≥3,5 (o valor do 
cutoff deste parâmetro é variável consoante os estudos (Foster 2003)). 
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A diminuição desta razão depende, claro está, da variação dos TAG e das HDL: 
varia favoravelmente com a diminuição isolada dos TAG, com a diminuição dos TAG e 
elevação das HDL, ou apenas com a elevação das HDL isoladamente. 
A redução dos TAG é a variação mais constante e previsível decorrente do 
consumo de dietas HG (LaRosa 1980, Sharman 2002, Brehm 2003, Foster 2003, Samaha 2003, Yancy 2004, Volek 
2005, Westman 2007), sendo mais pronunciada em indivíduos com hipertrigliceridémia 
moderada. Contudo, a variabilidade da redução deste marcador em resposta a uma dieta 
HG deve-se aos valores basais prévios ao início da dietoterapia, independentemente da 
perda de peso alcançada (Volek 2000, Sharman 2002, Meckling 2002). As reduções relativas e 
absolutas mais significativas dos TAG registaram-se em estudos cujas dietas foram 
suplementadas com ácidos gordos essenciais (Volek 2000, Westman 2002), particularmente do 
tipo ómega-3, e nos indivíduos com hipertrigliceridémia basal, como já foi referido 
(Dashti 2003, 2004). 
O aumento das HDL também é comum a vários estudos (Sharman 2002, Brehm 2003, 
Foster 2003, Samaha 2003, Sondike 2003, Dashti 2003, 2004, Yancy 2004, Volek 2005, Westman 2007), sendo de realçar 
que esta alteração também foi verificada em indivíduos saudáveis e sem dislipidémia 
(Sharman 2002, Volek 2003). Há estudos que registaram um aumento ainda mais significativo 
das HDL em dietas HG com alto teor de gorduras insaturadas, comparativamente com 
as que contêm gordura saturada (Katan 1995). 
Assim sendo, nos estudos em que se determinou a razão TAG/HDL, 
verificou-se que as dietas HG conduzem a uma redução percentual deste índice em 
cerca de 30% a 40% (Sondike 2003, Foster 2003, Brehm 2003, 2005, Volek 2004, Sharman 2004, Stern 2004, Yancy 
2004). 
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Ginsberg e colaboradores (2005) descrevem os possíveis mecanismos e o papel 
central da resistência à insulina na mediação da dislipidémia associada à SM. 
Associando este trabalho ao de Volek e colaboradores (2005), é possível compreender o 
efeito das dietas HG na insulino-resistência (vide II.D.3.g., p.f.). 
 
 Diminuição da insulinémia 
Como os hidratos de carbono constituem-se como os principais secretagogos da 
insulina, seria de esperar que ao restringir a sua ingestão ocorresse diminuição dos 
níveis circulantes de insulina (Volek 2005). 
A maioria dos estudos refere haver diminuição dos níveis séricos desta hormona, 
em resposta à instituição de uma dieta hipoglucídica, independentemente da variação 
ponderal alcançada (Sharman 2002, Samaha 2003, Allick 2004), tendo sido obtidas (em estudos mais 
recentes) reduções que variaram entre os 10% e quase 40% (Volek 2003, Seshadri 2004). 
Contudo, na maioria deles, esta hormona foi doseada em momentos diferentes, sendo a 
metodologia utilizada para o seu cálculo igualmente diferente, e em doentes com 
diferente sensibilidade à insulina: Foster e colaboradores (2003) constataram haver 
diminuição da área da curva de resposta da insulina a uma sobrecarga oral de glicose; há 
estudos que mostram mesmo uma redução superior a 50% na secreção de insulina 
durante as 24 horas (Harber 2005); Samaha, em 2003, demonstrou a associação entre o 
aumento da sensibilidade à insulina e o consumo de dietas HG em doentes não 
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 Diminuição da glicemia 
No que respeita ao efeito das dietas hipoglucídicas sobre a variação da glicemia, 
o modo como este parâmetro é avaliado também é variável (em jejum, pós-prandial, 
HbA1c, em doentes diabéticos, em indivíduos sem diabetes). Contudo, há tendência 
para haver redução da glicemia em jejum e pós-prandial (melhorando o valor da 
HbA1c), sobretudo em doentes diabéticos (Sharman 2002, Volek 2003, Dashti 2003, 2004, Allick 2004, Maki 
2007), que podem alcançar uma redução média da glicemia de 16,9%, como no estudo de 
Allick e colaboradores (2004). 
As reduções observadas na glicemia que traduzem uma melhoria da 
sensibilidade à insulina em doentes diabéticos levam mesmo ao reajuste da medicação 
hipoglicemiante (Westman 2007), tal como sucede no nosso estudo. 
O último estudo ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) 
publicado este ano, visa precisamente a importância da restrição da ingestão de HC, 
que, segundo os investigadores, está a ser esquecida mesmo na diabetes, tal é a 
preocupação da comunidade médica sobre o risco cardiovascular e a consequente 
restrição lipídica (Westman 2008). Um outro estudo, desenvolvido por Accurso e 
colaboradores (2008), apresentou resultados que vão de encontro aos obtidos no estudo 
ACCORD (2008), nomeadamente no que respeita à melhoria do controlo glicémico e à 
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II.D.3.b. Efeitos da alteração da composição dos hidratos de carbono sobre a 
sensibilidade à insulina 
 Tem-se estudado a possibilidade de a diferente composição dos HC que 
constituem uma refeição influenciar a sensibilidade à insulina. O índice glicémico (IG) 
constitui-se como um parâmetro que classifica fisiologicamente os glícidos de acordo 
com a resposta na curva glicémica após a sua ingestão, uma vez que esta não se 
relaciona de modo tão linear com a estrutura química dos HC (simples versus 
complexa) (Kalergis 2000). 
As dietas de South Beach e Zone postulam a utilização de um regime dietético 
que inclua a redução da ingestão de hidratos de carbono ou a selecção dos HC 
adequados, com o intuito de diminuir o IG das refeições. Por sua vez, a dieta Atkins 
defende a minimização da ingestão de qualquer tipo de glícidos. Os promotores destas 
dietas advogam que as respostas do organismo a refeições com elevado IG constituem 
os mecanismos centrais para o aumento ponderal, pelo que têm que ser supridas para 
que a dieta seja eficaz. Estudos científicos são concordantes no que se refere aos efeitos 
da ingestão de dietas com elevado índice glicémico: têm menos efeito sobre a supressão 
do apetite e menor capacidade de induzir saciedade quando comparadas com dietas com 
baixo IG (Ludwig 2000, Roberts 2000). A implicação destas diferenças é que a ingestão a longo 
prazo de dietas com elevado IG pode conduzir a um consumo calórico excessivo, 
promovendo deste modo o aumento ponderal ou a manutenção de peso em excesso. 
No que respeita à sensibilidade à insulina, estudos sugerem que dietas ricas em 
glícidos simples e/ou frutose podem concorrer para a diminuição das HDL e para o 
desenvolvimento de IR, enquanto dietas que facultam um maior aporte de HC 
complexos e fibras associam-se ao aumento da SI (Hollenbeck 1993, Sevak 1994, Riccardi 1991, 2000). 
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Consistentes com estes dados são os resultados obtidos em estudos com roedores, em 
que se demonstra que dietas ricas em frutose e sacarose induzem IR nestes animais; 
contudo, estudos com intervenções controladas em humanos indicam que dietas ricas 
em sacarose e frutose não têm as mesmas consequências que nos ratos e não diminuem 
a SI determinada através do clamp euglicémico hiperinsulinémico (Daly 2003).  
Não podemos, porém, esquecer que a validade do IG para caracterizar os 
alimentos e a sua implementação em recomendações nutricionais é questionável, 
atendendo a que os métodos de preparação dos alimentos, e múltiplos factores dietéticos 
e fisiológicos podem influenciar o índice glicémico (Pi-Sunyer 2002), nomeadamente as 
interacções inter-alimentos. 
Deste modo, estudos actuais sugerem que a ingestão de fibras, em vez da 
complexidade dos HC ou do IG das dietas per se, pode ser directamente responsável 
pelos efeitos dos HC sobre a sensibilidade à insulina. Num estudo desenvolvido por 
Kiens e colaboradores (1996), onde se procedeu à comparação dos efeitos de duas dietas 
isocalóricas com diferentes índices glicémicos, não se observaram benefícios na 
utilização de dietas com baixo IG com o intuito de melhorar a sensibilidade à insulina. 
Contudo, segundo Hu e colaboradores (2001), uma dieta com baixo IG e com elevado 
teor de fibra e produtos integrais parece melhorar a glicemia e a resposta à insulina, bem 
como diminuir o risco de DM tipo 2. Estudos acerca dos efeitos da ingestão de fibras, 
sobretudo à custa de alimentos integrais, foram consistentes na demonstração de 
melhoria da sensibilidade à insulina (Pereira 2002, Liese 2003, McKeown 2004). No estudo 
Framingham Offspring Cohort a ingestão de alimentos integrais esteve inversamente 
relacionada com o IMC e com a insulinémia de jejum, entre outros marcadores de risco 
CV, estando estes resultados relacionados com o conteúdo de fibras e magnésio dos 
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alimentos integrais. O estudo de Pereira e colaboradores (2002), recorrendo à utilização 
do clamp euglicémico hiperinsulinémico, mostrou que uma dieta rica em alimentos 
integrais melhorava a sensibilidade à insulina, quando comparada com uma dieta com 
HC refinados. 
Deste modo estudos actuais sugerem que a ingestão de fibras, em vez da 
complexidade dos HC ou do IG das dietas per se, pode ser directamente responsável 
pelos efeitos dos HC sobre a sensibilidade à insulina. 
 
II.D.3.c. Dietas hipoglucídicas sem restrição lipídica: efeitos sobre a sensibilidade à 
insulina 
 Apesar do crescente número de estudos sobre esta temática, não existem muitos 
estudos desenvolvidos com seres humanos que documentem uma relação dose-efeito 
entre o conteúdo lipídico de uma dieta e a sensibilidade à insulina. 
 Um estudo desenvolvido por Oakes e colaboradores (1997) concluiu que uma 
dieta rica em lípidos induz resistência à insulina nos tecidos periféricos e no fígado. 
Contudo, no ser humano, os efeitos da ingestão lipídica sobre a acção da insulina e o 
metabolismo da glicose são menos claros: estudos desenvolvidos por Yost em 1998, 
mostraram que a oxidação da glicose a concentrações de insulina de 400 pmol/L não era 
significativamente diferente entre um regime com aporte de 25% de lípidos e outro com 
um aporte de 50% de lípidos após 16 dias de dieta; Cutler (1995) mostrou que, para 
igual concentração de insulina (400 pmol/L), mesmo o consumo de dietas com 75% de 
energia proveniente de lípidos não alterava a sensibilidade hepática e periférica à 
insulina. Contudo, sabe-se que concentrações de insulina de 400 pmol/L resultam na 
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supressão da produção endógena de glicose (Rizza 1981), pelo que é menos adequado para 
quantificar a sensibilidade hepática à insulina. 
Fukagawa e colaboradores (1990) compararam o efeito de uma dieta standard 
(com 40% da energia proveniente de lípidos) com uma dieta hipolipídica (15% de 
gorduras) para uma concentração de insulina de 200 pmol/L, tendo concluído que houve 
um modesto aumento na sensibilidade periférica à insulina após o regime hipolipídico, 
não havendo, contudo diferenças entre as dietas no que concerne ao seu efeito sobre a 
sensibilidade hepática à insulina. Por sua vez, Kraegen (1991), em experiências com 
ratos Winstar, concluiu que a ingestão de uma elevada percentagem de gordura induz 
resistência à insulina no fígado e no tecido adiposo, antes de o fazer no músculo 
esquelético, devido ao facto de este regime dietético induzir alterações metabólicas que, 
numa fase precoce, favorecem o suprimento do músculo com substratos energéticos 
superior às suas necessidades metabólicas. 
Bisschop e colaboradores em 2001, utilizando uma amostra de homens 
saudáveis, concluíram que parece não haver uma relação dose-dependente entre o 
conteúdo de gordura na dieta e a sensibilidade periférica à insulina.  
 Um estudo de 2003 (Axen 2003), que se propunha determinar o efeito de uma dieta 
hipocalórica e hipoglucídica (15%) com elevado teor de gordura (60%) sobre os 
factores de risco cardiovasculares em ratos obesos, concluiu que os ratos que seguem 
este regime alimentar desenvolvem IGT, associada a insulino-resistência (hipersecreção 
basal de insulina in vitro). 
 Pela análise de estudos em animais e humanos, pode-se inferir que o consumo de 
dietas com elevado teor lipídico, especialmente quando associadas a um balanço 
energético positivo, e mesmo com restrição do consumo de glícidos suficiente para 
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desencadear o metabolismo cetogénico, conduz à diminuição da sensibilidade à 
insulina, resultando em agravamento do risco cardiovascular. 
 
II.D.3.d. Gorduras saturadas, polinsaturadas e monoinsaturadas: efeitos na 
sensibilidade à insulina 
 Investigações têm sido desenvolvidas no sentido de determinar se a composição 
dos Ácidos Gordos alimentares, em oposição à quantidade total de lípidos consumidos, 
pode modular a SI e o risco cardiovascular. 
 No que respeita às gorduras saturadas, estudos epidemiológicos demonstram que 
o seu elevado consumo está associado à diminuição da sensibilidade à insulina, podendo 
esta associação estar dependente do aumento do tecido adiposo (Mayer-Davis 1997). Contudo, 
outros estudos demonstraram que a ingestão de AGs trans e saturados está associada a 
hiperinsulinémia e a risco aumentado de DM tipo 2, independentemente da obesidade 
corporal (Maron 1991, Parker 1993, Marshall 1997). 
Salmeron e colaboradores desenvolveram um estudo em que concluíram que a 
ingestão de ácidos gordos polinsaturados parece ter um efeito contrário, resultando no 
aumento da SI. Summers (2002) ao estudar os efeitos da substituição das gorduras 
saturadas por polinsaturadas na alimentação de indivíduos saudáveis, obesos e 
diabéticos tipo 2, demonstrou que uma dieta isocalórica enriquecida com AGs 
polinsaturados, entre outros, aumenta a sensibilidade à insulina (determinada através de 
clamp euglicémico hiperinsulinémico); neste estudo não foi contudo possível concluir 
se o aumento da SI foi devido à introdução de AGs polinsaturados, ou se à simples 
diminuição da ingestão de gorduras saturadas. Nem todos os estudos demonstram uma 
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relação consistente entre os efeitos de dietas enriquecidas com AGs polinsaturados e a 
SI, e serão necessários estudos a longo prazo para o esclarecimento desta relação. As 
diferenças observadas nos estudos a curto prazo podem dever-se à falta de controlo 
sobre a composição da dieta (ácidos gordos monoinsaturados, composição de glícidos), 
as calorias totais da dieta, à actividade física, às características da população (idade, 
género, distribuição da gordura corporal) (Mayer 1993). 
 No que concerne aos AGs monoinsaturados, os benefícios do seu elevado teor na 
dieta no controlo glicémico em diabéticos tipo2 têm sido demonstrados em metanálises 
de estudos randomizados, utilizando dietas isocalóricas com alto teor de AGs 
monoinsaturados (Garg 1998). Outro estudo de intervenção em voluntários saudáveis 
mostrou que a substituição de AGs saturados por AGs monoinsaturdados numa dieta 
isocalórica, ou até mesmo a substituição de glícidos por AGs monoinsaturados (para a 
mesma ingestão calórica), pode ter efeitos positivos no que respeita a sensibilidade à 
insulina (Thomsen 1999, Perez-Jimenez 2001). Os poucos estudos desenvolvidos a longo prazo não 
conseguiram provar uma associação positiva entre os ácidos gordos essenciais do óleo 
de peixe e a sensibilidade à insulina em indivíduos saudáveis ou com DM tipo 2 (Rivellese 
1996, Vessby 2001); não se verificaram alterações no controlo glicémico, nem na utilização 
periférica da insulina (determinada através de clamp euglicémico hiperinsulinémico) 
(Vessby 2001). 
 No que concerne aos ácidos gordos constituintes da dieta e a sensibilidade à 
insulina, de acordo com os estudos disponíveis, pode concluir-se que: 
  uma dieta com elevado teor de AGs trans e saturados pode diminuir a 
sensibilidade à insulina; 
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  um regime dietético com elevado teor de gorduras monoinsaturadas 
parece associar-se a uma melhoria da sensibilidade à insulina; 
  no que concerne ao papel das dietas ricas em ácidos gordos 
polinsaturados sobre a sensibilidade à insulina, os resultados dos 
diferentes estudos não são conclusivos, sendo, por vezes até 
contraditórios; 
  é necessário desenvolver mais estudos com melhor controlo das 
variáveis para que se esclareça com segurança o papel dos diferentes 
lípidos no controlo glicémico e na sensibilidade à insulina. 
 
II.D.3.e. Efeitos da utilização de uma dieta hipoglucídica sem restrição calórica 
sobre a sensibilidade à insulina 
 O facto de na generalidade dos estudos verificar melhoria da sensibilidade à 
insulina com a utilização de dietas hipoglucídicas, não exclui que estas alterações não 
sejam devidas à redução ponderal resultante de um menor aporte energético, provocado 
pelo aumento da saciedade que este tipo de dieta induz (LaRosa 1980). Contudo há estudos 
que demonstram redução da insulino-resistência independentemente da diminuição do 
peso (Sharman 2002, Volek 2003, Allick 2004). 
 No que respeita à redução da ingestão calórica associada às dietas HG, estudos 
em que foram implementadas dietas HG sem restrição calórica demonstraram haver 
diminuição da resistência à insulina (Foster 2003, Boden 2005). 
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 Contudo, ainda não está cientificamente documentado de modo peremptório se 
os benefícios alcançados pelas dietas hipoglucídicas durante a fase de perda ponderal, 
nomeadamente, a diminuição da IR, se permanecem durante a fase de estabilização do 
peso. 
 
II.D.3.f. Dietas hipoglucídicas versus hipolipídicas: comparação dos efeitos na 
sensibilidade à insulina 
 Tanto as dietas hipoglucídicas como as dietas hipolipídicas favorecem o 
aumento da sensibilidade à insulina, traduzido pela diminuição da glicemia (em jejum e 
pós-prandial), pela diminuição da insulinémia sobretudo em doentes diabéticos (Allick 
2004), não havendo, segundo Foster (2003) diferenças significativas nos resultados 
obtidos com os dois regimes dietéticos. 
 Os efeitos obtidos através da dietoterapia no que concerne a melhoria da 
sensibilidade à insulina são difíceis de dissociar da perda ponderal alcançada: uma perda 
ponderal moderada de 5% promove a melhoria da sensibilidade à insulina (Davy 2003, 
Lara-Castro 2004). Pensa-se que não é a simples redução ponderal per se que diminui a IR, 
mas sim a perda de gordura intramiocelular e alterações no tecido adiposo do epíplon 
(com secreção de adipocinas geradoras de insulino-resistência) (Deprés 1993, Perseghin 1999). 
Contudo, estudos há estudos que dissociam os benefícios obtidos com dietoterapia da 
perda ponderal alcançada (Sharman 2002, Volek 2003). De um modo geral, a investigação 
existente corrobora que ambas as dietas conseguem razoáveis perdas ponderais, mais 
notórias nos primeiros seis meses para os indivíduos que seguem uma dieta HG, mas 
igualáveis após um ano para os dois tipos de dietas (Foster 2003, Krauss 2006). Um estudo 
recente com duração de dois anos, que compara os efeitos ponderais e metabólicos de 
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uma dieta HG, uma dieta Mediterrânica e uma dieta hipolipídica (de acordo com AHA), 
refere que as duas primeiras dietas poderão ser alternativas à última, atendendo aos 
resultados obtidos na melhoria do perfil lipídico e no controlo glicémico, 
respectivamente (Shai 2008). 
 
II.D.3.g. Dietas hipoglucídicas: “o paradoxo dos ácidos gordos” e da 
insulino-resistência 
 Como foi apresentado no subcapítulo II.B. (Figura 4) o aumento dos AGs livres 
está relacionado com a diminuição da sensibilidade à insulina/desenvolvimento de 
insulino-resistência. Contudo, se as dietas hipoglucídicas aumentam a concentração de 
AGs livres (II.D.1. – Figura 6), como é possível que este tipo de dietas melhore a 
sensibilidade à insulina? Esta constatação originou o chamado “paradoxo dos ácidos 
gordos”, que Volek (2005) tenta explicar do modo que se segue. 
Presume-se que a elevação dos AGs se deva à diminuição da insulinémia e à 
desinibição da lipase hormono-sensível (LHS). A última é acompanhada pela elevação 
do uptake celular dos ácidos gordos, do transporte mitocondrial e da oxidação. O 
aumento da lipólise diminui os níveis de TAG hepáticos, bem como a síntese e a 
secreção das VLDL. 
No que concerne ao papel da insulina na aterogénese da SM, presume-se que 
decorram das interacções abaixo apresentadas. 
Recorde-se que um dos alvos primários da insulina é uma lipase 
hormono-sensível (existente nos adipocitos). A resistência dos adipocitos à acção da 
insulina, devido a fenómenos de down-regulation resultantes da estimulação contínua 
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pela ingestão de elevado teor de glúcidos, conduz ao aumento da lipólise. O aumento da 
lipólise, como foi visto anteriormente, aumenta a concentração de ácidos gordos livres e 
a sua esterificação hepática, com subsequente excesso de síntese de VLDL, 
particularmente dos TAG ricos nas VLDL1. Com a diminuição da clearance dos TAG 
do plasma, desencadeia-se um estádio de hipertrigliceridémia constante nos períodos 
pós-prandial e pós-absortivo, que induz a ligação das LDL aos TAG por troca com as 
VLDL. As TAG ricas em LDL resultantes são os substratos primordiais para as acções 
da lipase hepática e da lipoproteína lipase (LPL), das quais resultam LDL pequenas e 
densas. O mesmo ocorre com as TAG-HDL que são hidrolisadas pela LPL a partículas 
de HDL pequenas, rapidamente removidas da circulação. Deste modo, a elevação das 
TAG resultante de alterações do efeito da insulina (nos adipocitos) tem um papel central 
na regulação da dislipidémia aterogénica da SM. Deste modo, a restrição de glúcidos na 
dieta vai induzir reduções na lipémia pós-prandial, e tem efeitos positivos nas HDL e no 








A popularidade das dietas hipoglucídicas, tem crescido nos últimos anos, 
ganhando cada vez mais adeptos. Contudo, devido à falta de investigação que perdurou 
nesta área durante alguns anos, só actualmente começa a haver informação científica 
sustentável acerca dos efeitos metabólicos das dietas hipoglucídicas, motivo pelo qual 
ainda não são encaradas pelas entidades de saúde de referência como uma opção para o 
controle da epidemia da obesidade, da diabetes e das doenças cardiovasculares tão 
intimamente relacionadas. 
A informação disponível na actualidade aumenta de dia para dia, e após a análise 
de vários estudos no que concerne ao papel particular das dietas hipoglucídicas sobre a 
insulino-resistência, constata-se que os resultados não são muito consistentes, devido a 
diversas variáveis de confundimento (que não são as mesmas em todos os estudos): 
  estudos não randomizados, sem grupo-controlo, com duração curta e 
variável (de poucos dias a dois anos); 
  heterogeneidade no que concerne, nomeadamente, a valores basais de 
peso, glicemia e de insulinémia, diferentes faixas etárias, diferentes 
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estados metabólicos (diabéticos, não diabéticos, mulheres 
menopáusicas e não menopáusicas). 
Estes, entre outros factos, tornam difícil alcançar conclusões peremptórias no 
que respeita o papel das dietas com restrição glucídica sobre a sensibilidade à insulina. 
Contudo, globalmente pode-se afirmar que: 
a) Um regime hipoglucídico está associado à melhoria da sensibilidade à 
insulina, ao promover: 
 a redução da razão TAG/HDL; 
 a diminuição da glicemia (sobretudo em doentes diabéticos); 
 a diminuição da insulinémia; 
 a redução da medicação hipoglicemiante em doentes diabéticos. 
 
b) Uma dieta hipoglucídica associada à ingestão de fibra promove o aumento 
da sensibilidade à insulina. 
 
c) As dietas sem restrição da quantidade de lípidos, mesmo com uma restrição 
de hidratos de carbono suficiente para induzir a cetogénese, conduzem à 
diminuição da sensibilidade à insulina, com consequente agravamento do 
risco cardiovascular, pelo que não se deve recomendar este tipo de regime; 
deste modo, a substituição dos HC restringidos deverá ser mais à custa do 
aumento de prótidos, do que de lípidos, pois para além dos efeitos deletérios das 
gorduras, o consumo de proteínas parece estar associado à redução da perda de 
massa magra durante as perdas ponderais; por conseguinte, deve-se recomendar 
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uma dieta hipoglucídica e hiperproteica, em vez de um regime hipoglucídico e 
hiperlipídico. 
 
d) O tipo de gordura constituinte de uma dieta hipoglucídica tem influência na 
sensibilidade à insulina: 
 os ácidos gordos saturados e os AG trans diminuem a sensibilidade à 
insulina; 
 os ácidos gordos monoinsaturados melhoram a sensibilidade à insulina; 
 o papel da gordura polinsaturada e dos óleos essenciais permanece por 
esclarecer. 
Pelo exposto, deve-se recomendar uma dieta com predomínio de lípidos 
monoinsaturados. 
 
e) Apesar de uma dieta hipoglucídica que não induza perda de peso possa ter 
efeitos positivos sobre a sensibilidade à insulina, atendendo à evidência 
existente, para que os seus resultados sejam mais consistentes, este tipo de 
regime dietético deve ser hipocalórico, ou pelo menos associado a um balanço 
energético negativo (que também pode ser conseguido mediante a associação de 
actividade física). 
 
f) Quando comparadas com os regimes hipolipídicos, as dietas hipoglucídicas sem 
um elevado teor lipídico são descritas como sendo pelo menos tão eficazes 
quanto aquelas na melhoria da sensibilidade à insulina. Deste modo, apesar 
das dietas com baixo teor lipídico serem apontadas por sociedades científicas de 
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referência como mais adequadas para a diminuição da insulino-resistência e do 
risco metabólico, a escolha de um regime hipoglucídico poderá ser ponderada. 
 
Alguns estudos apoiam que é legítimo sugerir um regime hipoglucídico como 
alternativa para alguns indivíduos como medida a curto-médio prazo. Por enquanto, o 
estudo mais longo que se conhece decorreu durante dois anos, e fundamenta de modo 
razoável a utilização de dietas hipoglucídicas na redução do risco cardiovascular, 
atendendo aos seus efeitos positivos sobre o perfil lipídico e ao não agravamento da 
insulino-resistência. Também ainda não se encontra bem documentado (resultados 
escassos e contraditórios) se os benefícios obtidos a curto prazo, durante a diminuição 
ponderal, se mantêm para além desta fase. 
Atendendo à falta de confirmação dos resultados de alguns estudos no que 
respeita ao papel dos regimes hipoglucídicos sobre a sensibilidade à insulina e seus 
efeitos a longo prazo, é necessário o desenvolvimento de estudos mais controlados, com 
menores variáveis de confundimento, para esclarecer a nuvem de questões que ainda 
paira sobre as dietas hipoglucídicas. 
Pelo exposto ao longo desta dissertação, tendo por base a evidência disponível 
no momento, parece legítimo afirmar que, a curto prazo, e no que concerne à melhoria 
da sensibilidade à insulina, a utilização de uma dieta hipoglucídica, hiperproteica 
hipocalórica, com baixo teor de lípidos (a maioria dos quais monoinsaturados) é 
segura e tem efeitos positivos na sensibilidade à insulina. 
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Actualmente, e de um modo geral, os estudos disponíveis garantem a segurança 
e a eficácia a curto-prazo destes regimes dietéticos, afirmando alguns que até são 
desejáveis, uma vez que alargam o campo de escolha do doente e constituem uma 
alternativa aos tratamentos dietéticos hipolipídicos, o que poderá facilitar a adaptação 
dos regimes hipoglucídicos por alguns doentes. No entanto, é importante lembrar que 
alguns estados contra-indicam a implementação deste tipo de dietas; a gravidez 
constitui-se como um exemplo, devido ao aumento da produção de cortisol e, sobretudo, 
devido à provada teratogenicidade da cetose.  
Não podemos olvidar que diariamente é-nos veiculada pelos mass media 
informação acerca dos malefícios do consumo dos lípidos, nomeadamente no que 
concerne à saúde cardiovascular, sem descriminação do tipo de gorduras em causa, pelo 
que somos incitados a aumentar a ingestão de HC, que, de acordo com as 
recomendações das sociedades científicas próprias, devem constituir-se como o maior 
componente da dieta. Estes factos podem condicionar a adesão dos indivíduos a um 
regime, que subverte esta ideia tão enraizada na nossa sociedade. Assim, à semelhança 
de qualquer programa de modificação dos hábitos alimentares, é indispensável o 
acompanhamento permanente e especializado das pessoas que aceitam submeter-se a 
uma dieta hipoglucídica, não só para um melhor controlo da sua evolução, mas 
sobretudo e fundamentalmente para esclarecer, informar e envolver o doente, de modo a 
aumentar a adesão a este tipo de regimes, procurando criar nele, à medida que o 
programa decorre, hábitos que no futuro, leia-se “no final do programa”, possam ajudar 
à manutenção dos resultados obtidos. 
As dietas hipoglucídicas têm tido resultados promissores no que concerne à 
obtenção de uma perda ponderal rápida e eficaz e, contrariamente ao que inicialmente se 
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pensava, mesmo na ausência de perda de peso, têm induzido uma melhoria do risco 
cardiovascular global, nomeadamente através da diminuição da resistência à insulina. Se 
a isto se somar o papel positivo, cientificamente comprovado, na melhoria do perfil 
lipídico, esta pode vir a constituir uma importante estratégia salutogénica.  
 
No actual estado da Arte, a dieta ideal para a perda ponderal e para o tratamento 
da Síndrome Metabólica, se existir, permanece por determinar. Contudo, atendendo à 
variedade de regimes dietéticos disponíveis, os benefícios obtidos podem depender de 
pessoa para pessoa, pelo que ao implementar-se uma estratégia dietética, esta deve 
conjugar as preferências do indivíduo (hábitos alimentares, rotinas, gostos) e o seu 
estado metabólico, de modo a individualizar este tipo de intervenção. Os resultados 
obtidos serão mais promissores a longo prazo se à dieta se associar actividade física e 
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